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bestimmenden  Untersuchungen  so  wenig  dar,  dass  der  praktische 
Arzt  für  sein  Urtheil  und  sein  Handeln  daraus  kaum  einen 
Nutzen  schöpfen  konnte.  In  dem  Prospekt,  der  diesem  Archiv 
voraafgeschickt  wurde,  druckten  wir,  mein  nun  schon  so  laoge 
dahingeschiedener  Freund,  Benno  Reinhardt  und  ich,  das  mit 
einer  gewissen  Zurückhaltung  so  aus,  dass  ,ywir  init  der  Grün- 
dung eines  neuen  medicinischen  Journals  einem  Bedörfniss  nach- 
gekommen seien,  welches  uns  selbst  und  mit  uns  das  nördliche 
Deutschland  durch  den  Mangel  jeder  charaktervoll  redigirten 
Zeitschrift  empfindlich  traf^. 

Es  soll  hier  nicht  durch  eine  Vergleichung  des  Damals  und 
des  Jetzt  dargelegt  werden,  wie  gross  die  V'erändcrung  ist,  welche 
sich  in  der  deutschen  Medicin  in  wenig  mehr  als  einem  Men- 
schenalter vollzogen  hat,  auch  nicht,  wie  viel  der  Vorgang  der 
deutschen  Medicin  für  den  Fortschritt  der  Medicin  überhaupt 
bedeutet  hat.  Aber  das  darf  wohl  ausgesprochen  werden,  dass 
der  Grund  dieser  Veränderung  in  der  Verbesserung  der  Methode 
der  Forschung,  ja,  wir  dürfen  wohl  sagen,  in  der  Einführung 
einer  methodischen  Forschung  überhaupt  zu  suchen  ist. 
Die  Medicin  ist  in  der  That  in  den  Rang  einer  Naturwissen- 
schaft eingetreten,  und  damit  hat  sich  nicht  blos  ihr  äusseres 
Ansehen,  sondern  auch  ihr  Wesen  so  sehr  verändert,  dass  sie 
mit  der  alton  Medicin  kaum  noch  eine  Aehnlichkeit  besitzt. 

Wir  verdanken  das  in  erster  Linie  der  immer  weiter  aus- 
gebildeten  Durchdringung  der  Medicin  mit  den  mehr  fortgeschrit- 
tenen, freilich  auch  einfacheren  Zweigen  der  Naturwissenschaft. 
Vieles  hat  dazu  mitgewirkt,  aber  heute  wollen  wir  vor  Allem 
des  Umstandes  gedenken,  dass  schon  die  Generation  vor  uns 
einen  Weg  gesucht  und  gefunden  hatte,  das  Verständnis»  zwi- 
schen den  einst  verbundenen  und  dann  lange  Zeit  hindurch  ge- 
trennten Fächern  der  Naturwissenschaft  wiederherzustellen.  Das 
war  der  Weg  des  persönlichen  Verkehrs,  den  zuerst  Okeu 
und  seine  Freunde  in  der  von  ihn  begründeten  „Gesellschaft 
deutscher  Naturforscher  und  Aerzte^  betreten  hatten.  Auf  der 
Naturforscher -Versammlung,  wie  man  kurzweg  sagte,  fanden  sich 
die  Vertreter  aller  Richtungen  der  Naturforschung  zusammen. 
Hier  lernten  sie  sich  verstehen  und  in  Folge  davon  auch  schätzen; 
hier  tauschten  sie  nicht  blos  ihre  positiven  Erfahrungen  aus,  son- 


dem  auch  die  Methoden  -der  Beobachtung.  Es  hat  freilich  noch 
manches  Jahr  gedauert,  ehe  die  Beobachtungen  sich  auf  natur- 
liche Weise  an  einander  schlössen;  ganze  Schulen  sind  entstan- 
den und  wieder  vergangen,  bei  denen  die  künstliche  Interpreta- 
tion noch  aushelfen  sollte,  aber  meist  auf  Irrwege  führte;  Au- 
toritäten wurden  erhoben  und  gestürzt,  ein  System  nach  dem 
anderen  abgearbeitet,  bis  der  Zustand  erreicht  wurde,  den  ich 
schon  in  der  ersten  Abhandlung  dieses  Archivs  (1847.  Bd.  I. 
S.  19)  mit  den  Worten  zeichnete:  „Die  Geister  sind  un verkenn^ 
bar  durch  die  vielen,  immer  wieder  in  den  Winkel  geworfenen 
und  durch  neue  ersetzten  hypothetischen  Systeme  erschöpft. 
Allein  noch  einige  Ueberfälle  vielleicht,  und  diese  Zeit  der  Un- 
ruhe wird  vorübergehen,  und  man  wird  erkennen,  dass  nur  die 
ruhige,  fleissige  und  langsame  Arbeit,  das  treue  Werk  der  Beob* 
achtungen  oder  Experimente,  einen  dauernden  Werth  hat.^ 

Diese  Zeit  selbst  erlebt  zu  haben,  ist  eine  grosse  Gunst  des 
Geschicks  und  eine  hohe  Genugthuung  für  diejenigen,  welche 
Zeit  und  Mühe  daran  gesetzt  haben,  sie  herbeiführen  zu  helfen. 
Es  hat  in  der  That  Zeit  und  Mühe  gekostet,  und  wenn  die  junge 
Generation,,  welche  mitten  in  die  neugestalteten  Verhältnisse  hin- 
eingesetzt worden  ist,  dies  nicht  immer  empfindet  und  zuweilen 
sogar  leugqet,  so  kann  das  die  Befriedigung  nicht  vermindern, 
die  uns  Alten  beim  Rückblick  auf  das  Geleistete  erfüllt.  Auch 
ist  die  Welt  nicht  so  vergesslich,  wie  es  die  Einzelnen  zuweilen 
.sind.  Die  Schätzung  der  deutschen  Medicin  in  der  ganzen  Welt 
ist  gewachsen  und  die  Zahl  derer,  die  in  unseren  Wegen  wan> 
dein,  ist  eine  unübersehbar  grosse  geworden. 

Schon  auf  den  Naturforscher-Versammlungen  hatten  sich 
viele  Bande  geknüpft  zwischen  unseren  Landsleuten  und  den 
Fremden.  Alle  'Nachbarnationen  sind  bei  uns  sowohl  durch 
grosse  Gelehrte,  als  auch  durch  junge  Männer  im  Beginn  ihrer 
Laufbahn  vertreten  gewesen,  und  ich  selbst  kann  Zeugniss  dafür 
ablegen,  seit  der  ersten  Versammlung  in  Aachen,  der  ich  im 
Jahre  1847  beiwohnte,  bis  auf  die  letzte  in  Heidelberg,  wie 
stark  und  dauerhaft  die  persönlichen  Beziehungen  waren,  die  hier 
geschlossen  wurden,  und  wie  gross  der  Einfluss,  den  die  Be- 
kanntschaft mit  einer,  mir  bis  dahin  fast  fremden  Cultur  speciell 
auf  mich  ausgeübt  hat.     Wir  sind   seitdem   in  der  glücklichen 
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Lage  gewesen,  Dank  der  VortreiTlichkeit  der  AnstaUen,  die  wir 
zu  einem  grossen  Theil  erst  in's  Leben  gerufen  haben,  auch 
Dank  dem  Ansehen,  in  welchem  unsere  Methoden  und  Unter- 
suchungen im  Auslande  standen,  eine  grosse  Schaar  von  Schü- 
lern aus  allen  Ländern  bei  uns  zu  sehen  und  aus  ihnen  neue 
selbständige  Forscher  in  Fülle  zu  erziehen. 

Aber  wir  haben  dabei  nicht  aufgehört,  auch  von  den  Frem- 
den zu  lernen.  Jede  der  grossen  und  kleinen  Cultumationen  hat 
ihr  Contingent  unabhängiger  Beobachter  und  Denker  gestellt,  und 
die  neueste  Geschichte  der  Medicin  zeigt  uns,  wie  der  Licht- 
strahl der  Wahrheit  bald  hier,  bald  da  aufgefangen  und  nach 
allen  Seiton  hin  reflectirt  wird,  bis  alle  empfanglichen  Geister 
von  ihm  berührt  sind.  Und  darum  ist  auch  das  Bedürfniss  ge- 
wachsen, die  persönlichen  Berührungen  zu  vervielfältigen  und 
auch  das,  was  nicht  aus  Büchern  und  Journalen  zu  entnehmen 
ist,  aus  dem  Munde  der  Kenner  selbst  zu  vernehmen.  Nach- 
dem fast  jedes  der  Culturvölker  seine  nationalen  Versammlungen 
der  Aerzte  oder  der  Naturforscher  entwickelt  hatte,  ist  mit  einer 
Art  von  ursprünglicher  Kraft  der  Gedanke  der  internationalen 
medicinischen  Congresse  aufgetaucht. 

Ich  erinnere  mich  noch  mit  Interesse  des  ersten  Congresses 
dieser  Art,  der  im  Jahre  1867  unter  dem  Vorsitze  von  Bouil- 
laud  in  Paris  stattfand.  Klein  an  Zahl  der  Theilnehmer,  sehr 
massig  in  seinen  Ergebnissen,  auch  bescheiden  in  seinen  An- 
sprüchen, stellte  er  sich  so  recht  eigentlich  als  ein  Verbindungs- 
glied zwischen  alter  und  neuer  Zeit  dar.  Auch  der  Fortschritt 
in  den  nächsten  Jahren  war  ein  massiger,  und  man  kann  nicht 
behaupten,  dass  die  Congresse  gute  Spiegelbilder  dessen  waren, 
was  inzwischen  in  der  medicinischen  Welt  lebendig  geworden 
war.  Aber  sehr  bald  beschleunigte  sich  der  Fortschritt  und 
damit  das  Ansehen  des  Congresses  und  die  Betheiligung  der 
Aerzte  an  demselben.  Schon  in  Amsterdam  (1879)  sahen  wir 
hervorragende  Gelehrte  aller  Nationen;  in  London  gaben  sich  die 
Aerzte  der  ganzen  Welt  ein  Rendezvous,  und  selbst  in  Kopen- 
hagen (1884)  fehlten  die  Vertreter  keines  der  grösseren  Länder. 

Damals  glaubten  wir  Deutsche  den  Anspruch  erheben  zu 
dürfen,  den  Congress  bei  uns  zu  sehen.  Die  Vertreter  der  Ber- 
liner  medicinischen    Gesellschaft,    damals    schon    der    grössten 


wisseDschaftlichen  Vereinigung  von  Äerzten  in  Deutschland,  über- 
brachten eine  formelle  Einladung.  Aber  die  französischen  Cd- 
legen  erhoben  Einspruch:  sie  erklärten  offen,  dass  sie  nicht  in 
ein  Land  gehen  wollten,  in  welchem  sie  nicht  sicher  vor  Krän- 
kungen sein  würden.  Es  half  nichts,  dass  wir  uns  dafür  ver- 
bürgten, es  werde  niemand  bei  uns  anders^  als  in  gastlicher 
Weise,  aufgenommen  werden.  Sie  setzten  es  durch,  dass 
Washington  als  Congressort  gewählt  wurde. 

Es  war  das  vielleicht  der  einzige  Fall,  in  welchem  politische 
Empfindungen  die  rein  sachlichen  Beziehungen  der  Völker  auf 
einem  internationalen  Congress  geschädigt  haben.  Der  Congress 
von  Washington  hat  davon  keinen  Vortheil  gehabt,  denn  von 
denen,  welche  in  Kopenhagen  für  denselben  gestimmt  hatten,  ist 
fast  keiner  in  Amerika  gewesen,  und  wenn  unsere  französischen 
Collegen  sich  so  vollständig,  wie  in  Washington ,  von  dem  inter- 
nationalen Congresse  zurückhalten  wollton,  so  hätten  sie  auch 
die  Wahl  von  Berlin  geschehen  lassen  können. 

Wir  Deutsche,  und,  ich  glaube  sagen  zu  können,  wir  An- 
deren haben  die  internationalen  Congresse  stets  als  eines  der 
Mittel  betrachtet,  welche  dazu  dienen  können  und  auch  dazu 
dienen  sollen,  die  Menschen  einander  näher  zu  bringen  und  das 
gegenseitige  Verständniss  zu  fordern.  Insofern  erscheinen  sie 
uns  auch  als  Mittel  des  Friedens.  Indem  man  sich  gegenseitig 
anerkennt  und  ehrt,  gewöhnt  man  sich  daran,  sich  mit  Gründen 
und  nicht  mit  Waffen,  auch  nicht  mit  Beleidigungen,  zu  be- 
kämpfen. Hält  man  es  nicht  für  unehrenhaft,  von  einander  zu 
lernen,  so  sollte  man  auch  keine  künstlichen  Hindernisse  er- 
richten, welche  die  persönliche  Berührung  erschweren  oder  un- 
möglich machen. 

Jetzt,  wo  der  Congress  von  Washington  ohne  Einladung  von 
deutscher  Seite  beschlossen  hat,  die  nächste  Versammlung  in 
Berlin  zu  halten,  wo  wir  zu  Gastgebern  ernannt  worden 
sind^  ohne  uns  darum  zu  melden,  jetzt  erwarten  wir,  Collegen 
aus  allen  Theilen  der  Welt  unter  uns  zu  sehen.  Sie  können 
sicher  sein,  dass  Alles  geschehen  wird,  um  ihnen  den  Aufent- 
halt in  unserer  Stadt  und  in  unserem  Laude  angenehm  und 
nützlich  zu  machen.  Wir  sind  bereit,  von  ihnen  zu  lernen,  und 
wir  werden  froh  sein,  wenn  sie  bei  ups  etwas  Qnden  sollten^  das 
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für  sie  lehrreich  ist.  Wir  werden  in  die  wUseuschaftiichen  Ver- 
handlungen und  in  die  gesellschaftlichen  Vereinigungen  nichts 
hineintragen,  was  denselben  fremd  ist  und  fremd  sein  soll;  wir 
werden  weder  politische  noch  religiöse  Gefühle  verletzen.  Wenn 
wii  Alle  in  einander  die  CoUegen  und  auch  ein  wenig  die  Men- 
schen ehren,  so  wird  es  leicht  sein,  über  alle  Schwierigkeiten 
hinwegzukommen.  Medicin  und  Humanität,  das  sollen  die  ein- 
zigen Zielpunkte  sein,  welche  dem  Congress  gesteckt  werden. 

In  diesem  Sinne  sind  die  Einladungen  ergangen,  und  wir 
geben  uns  der  Erwartung  hin,  dass  sie  auch  in  diesem  Sinne 
werden  aufgenommen  werden.  Zeigen  wir  der  Welt,  dass  auch 
die  schärfsten  Gegensätze  in  friedlicher  Erörterung  behandelt, 
und  wenn  auch  nicht  immer  gelöst,  so  doch  gemildert  werden 
können.  Zeigen  wir,  dass  die  Reschäftigung  mit  der  Medicin 
die  Menschen  veredelt  und  sie  den  Idealen  der  Humanität  näher 
bringt!  Suchen  wir  in  gemeinsamer  Arbeit,  wie  im  Kriege,  so 
auch  im  Frieden,  die  Verwundeten  zu  heilen,  die  Kranken  zu 
bessern,  gleichviel  welchem  Feldlager  sie  angehören !  Denn  nicht 
wir  Aerzte  machen  die  Kriege,  sondern  wir  haben  in  erster 
Linie  die  schöne  Aufgabe,  ihre  Schrecken  zu  mildern,  und  an 
die  Stelle  von  Hass  und  Zwietracht  Versöhnung  und  Einigung 
zu  setzen. 


n. 

Ueber  Bakterien  des  Brachwassers  ein- 
geklemmter Hernien  nnd  deren  Beziehung 
zur  peritonäalen  Sepsis. 

Voo  Dr.  H.  B.  Böuuecken, 

ebemal.  I.  AMisteiisant  der  ehirorgifchen  Klinik  lu  Rostock. 

Im  Jahre  1883  wies  Nepveu')  an  der  Hand  einiger  ein- 
schlägiger Fälle  im  Bruchwasser  eingeklemmter  Hernien  Bakte- 
rien nach.  Er  beschränkte  sich  dabei  auf  den  mikroskopischen 
Nachweis  ^de  bacteriens  de  divers  ordres,  Micrococces,  Micro- 
bacteriens  simples  ou  asaocies^. 

Die  exacteren  Untersuchungsmethoden,  insbesondere  das 
Koch 'sehe  Plattenculturverfahren,  waren  damals  noch  nicht 
bekannt. 

Im  Jahre  1886  machte  Garre  bakteriologische  Control- 
versuche  an  8  Fällen  von  eingeklemmten  Hernien.  Unter  diesen 
fand  er  nur  einmal  Mikroorganismen,  und  zwar  merkwürdiger 
Weise  in  einem  Falle,  der  vor  allen  anderen  die  kürzeste  Ein- 
klemm ungsdauer  aufwies.  In  einem  anderen  Falle  dagegen,  wo 
die  Darmschlinge  bereits  schiefrig  verfärbt  war,  und  leichte  Peri- 
tonitis bestand,  fand  er.  keine  Bakterien.  Er  fand,  dass  es  zu- 
nächst Kokken  sind,  welche  die  Darm  wand  durchwandern.  Er 
kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass,  so  lange  die  Darmwand  keine 
irreparablen  Störungen  zeigt,  also  noch  repositionsfähig  ist,  ge- 
wöhnlich keine  Mikroorganismen  im  Bruchwasser  vorhanden 
sind,  und  dass  deshalb  jede  Desinfection  der  Darmschlinge  un- 
nötbig  ist. 

Es  erschien  wünschenswerth,  durch  eine  ausführlichere  Be- 
arbeitung des  Themas  der  Durchlässigkeit  der  Darmwand  für 
niedere  Organismen  eine  Klärung  in  die  principiell  wie  praktisch 
gleich  wichtige  Frage  zu  bringen,  und  so  habe  ich  denn  auf  die 

1)  Pr^enoe  de  bacteriens  et  de  cercomonas  intestinales  dans  la  serosite 
peritoneale  de  la  hernie  etranglee  et  de  röcclusioü  intestinale.  Paris  1883. 


Anregung  meines  hochverehrten  Lehrers,  Herrn  Prof.  MadeloDg, 
hin  diesbezügliche  Untersuchungen  angestellt. 

Da  das  Material  an  eingeklemmten  Hernien  in  der  hiesigen 
chirurgischen  Klinik  kein  grosses  ist,  ich  auch  nicht  hoffen 
konnte,  durch  die  Güte  von  Fachcollegen  an  anderen  Kliniken 
menschliches  Bruchwasser  ohne  die  grösste  Wahrscheinlichkeit 
accidenteller  Verunreinigung  zu  erhalten,  da  ich  ferner,  wenn 
möglich,  finden  wollte,  in  welchem  Stadium  der  Einklemmung 
Mikroorganismen  die  Darmwand  passiren,  man  aber  die  mensch- 
lichen Fälle  nehmen  muss,  wie  sie  kommen,  so  sali  ich  mich 
genöthigt,  zum  Thierexperiment  zu  greifen.  Ich  bemerke  vor- 
her, dass  ich  ausser  dem  von  Thieren  genommenen  Bruchwasser 
noch  8  in  der  hiesigen  Klinik  herniotomirte  Fälle  untersucht 
habe. 

Ich  legte  also  bei  Hunden  eingeklemmte  Hernien  an. 

Die  einfachste  Methode  war,  dem  Hunde  die  Bauchhöhle  zu 
eröffnen,  eine  Darmschlinge  durch  einen  Gummiring  abzuschnüren 
und  dieselbe  wieder  zu  versenken.  Das  von  der  eingeklemmten 
Darmschlinge  gelieferte  Transsudat  floss  in  die  Bauchhöhle  und 
konnte  nach  dem  Tode  oder  nach  Tödtung  des  Thieres  aufge- 
fangen werden.  Hier  entstand  aber  eine  Schwierigkeit.  Wir 
wissen  nach  den  ausgezeichneten  Untersuchungen  Wegner's'), 
welche  bedeutende  Resorptionsfahigkeit  das  Peritonäum  besitzt, 
dass  ein  Thier  in  einer  Stunde  vom  Peritonäum  aus  eine  Flüssig- 
keitsmenge resorbiren  kann,  die  bis  zu  8  pCt.  seines  Körper- 
gewichts beträgt.  Hiernach  war  zu  vermuthen,  dass  das  von 
der  abgeschnürten  Darmschlinge  gelieferte  Transsudat,  wenn  es 
nicht  in  allzu  grosser  Menge  geliefert  wurde,  sofort  wieder  von 
den  Lymphgefassen  des  Bauchraums  resorbirt  wurde.  Und  in 
der  That  ergiebt  ein  derartiger  Versuch,  dass  bei  der  Tödtung 
des  Versuchsthiers  24  Stunden  post  operat.  in  der  Bauchhöhle 
kaum  eine  Spur  von  Bruchwasser  vorhanden  ist.  Um  daher 
einen  möglichst  genauen  Aufschluss  über  die  Menge  des  Bruch- 
wassers zu  gewinnen,  zugleich  um  dem  natürlichen  Vorgang  bei 
der  eingeklemmten  Hernie  möglichst  adäquate   Verhältnisse  zu 

>)  Cbirargiscbe  Bemerkungen  ober  die  Periton&alböhle,    mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  Ovariotomie.    Langenbeck's  ArcbiT  Bd.  XX. 
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schaffen,  verfuhr  ich  in  ähnlicher  Weise,  wie  Beichel*),  folgen- 
dermaassen. 

Unter  strengsten  antiseptischen  Cautelen  eröffnete  ich  die 
Bauchhöhle  des  mit  dem  Chloroforroluftgebläse  narkotisirten 
Hundes,  zog  eine  Dönndarmschlinge  hervor  und  stülpte  über 
dieselbe  einen  durch  stundenlanges  fractionirtes  Kochen  exact 
sterilisirten  Gummicondom.  Nachdem  ein  5 — 10  cm  langes  Darm- 
stack mit  dem  zugehörigen  Mesenterium  in  diesen  künstlichen 
Bruchsack  hineingebracht  war,  wurde  letzterer  mit  seinem  Inhalt 
durch  einen  starken  sterilisirten  Gummiring  oben  abgeschnürt, 
das  ganze  in  die  Bauchhöhle  versenkt,  und  die  Bauchwunde 
durch  Peritonäal-  und  Hautnaht  geschlossen.  Die  Wunde  wurde 
leicht  mit  Jodoform  gepudert  Der  Verlauf  war  nun  gewöhnlich 
folgender.  Die  Thiere  waren,  nachdem  sie  aus  der  Betäubung 
erwacht,  sehr  unruhig  und  erbrachen  mehrmals.  Nach  10  bis 
12  Standen  wurden  sie  ruhig  und  theilnahmslos.  Die  Körper- 
temperatur war  um  1 — 2  Grad  gestiegen.  Nach  24 — ö2  Stun- 
den trat  in  tiefstem  Collaps  Exit.  leth.  ein.  Die  Schnelligkeit  des 
Eintritts  des  Todes  schien  in  directem  Verhältniss  zur  Intensität 
der  Einklemmung  zu  stehen.  Hunde,  bei  denen  die  Darmschlinge 
nur  lose  eingeschnürt  war,  lebten  36 — 52  Stunden;  die  mit  for- 
cirter.  Einklemmung  versehenen  gingen  alle  in  24  Stunden  zu 
Grande. 

Bei  der  unmittelbar  post  mortem,  oder  gleich  nach  Tödtung 
des  Thieres  vorgenommenen  Section  fand  sich  stets  die  Bauch- 
wunde prima  intentione  verklebt,  das  Peritonaeum  parietale  und 
viscerale  glänzend,  ohne  Zeichen  von  Peritonitis.  (Nur  in  einem 
Falle,  wo  der  Darm  gangränös  und  der  Perforation  nahe  war, 
bestand  beginnende  eitrige  Peritonitis.) 

Die  zuführende  Schlinge  war  auf  eine  Strecke  von  10  bis 
20  cm  dunkelblau  injicirt,  die  abführende  blau  und  anämisch. 
Der  Bruchsack  (Condom)  war  je  nach  der  Schwere  der  Einklem- 
mung mehr  oder  weniger  prall  mit  Bruchwasser  gefüllt.  Die 
Farbe  und  das  Aussehen .  des  Bruchwassers  waren  verschieden 
je  nach  der  Dauer  und  Intensität  der  Einklemmung.  Legte  ich 
einen  schwachen  Gummiring  lose  um  den  Bruchsack  und  tödtete 

0  Die  Lehre  von  der  BnicbeinklemmuDg.  1SS6.  Stuttgart.  Verlag  von  Enke. 
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dann  das  Thier  nach  12r— 18  Stunden,  so  fand  ich  im  Condom 
ein  völlig  klares,  durchsichtiges,  geruchloses  Transsudat.  War 
die  Einklemmung  um  eine  Nuance  stärker  ausgefallen,  oder  be- 
stand eine  gleich  starke  längere  Zeit  hindurch,  so  war  das  Bruch* 
Wasser  leicht  blutig  gefärbt,  und  die  mikroskopische  Unter* 
snchung  zeigte  die  Anwesenheit  zahlreicher  rother  Blutkörper- 
chen. War  endlich  die  Einklemmung  eine  ganz  starke,  so  war 
das  Bruchwasser  dunkel,  missfarbig  und  hatte  leicht  fäculentea 
Geruch.  Die  eingeklemmte  Darmschlinge  zeigte  natürlich  je  nach 
der  Schwere  der  Einklemmung  alle  Stadien  von  leichter  venöser 
Hyperämie  und  seröser  Durchtränkung,  zur  hämorrhagischen  In- 
filtration der  Serosa,  bis  zur  schiefrig  verfärbten  Nekrose  der  Wand. 

Von  dem  Inhalt  des  ßruchsacks  wurde  nun  unter  allen 
Cautelen  ein  Theil  aufgefangen  und  zunächst  mikroskopisch, 
dann  mit  Hülfe  des  Plattenculturverfahreus  auf  seinen  Inhalt  an 
Mikroorganismen  geprüft.  In  ganz  derselben  Weise  wurde  die 
meist  ganz  minimale  Quantität  des  in  der  Bauchhöhle  befind- 
lichen, also  durch  den  einklemmenden  Ring  aus  dem  Bruchsack 
ausgetretenen  Bruchwassers,  sowie  der  Inhalt  der  abgeschnürten 
Darmschlinge,  also  der  Dünndarmkoth  behandelt. 

Ich  ging  naturlich  von  der  Voraussetzung  aus,  dass,  wenn 
sich  im  Bruchwasser  Bakterien  befinden,  diese  nur  aus.  dem 
Darmrohr  stammen  können,  da  ja  in  -der  normalen  Bauchhöhle 
Mikroorganismen  fehlen.  Ich  musste  mich  also  zuvörderst  über 
die  im  Darm  meiner  Versuchsthiere  vorkommenden  Bakterien- 
formen unterrichten,  um  dann  durch  den  Identitätsnachweis 
der  innerhalb  wie  ausserhalb  des  Darms  gefundenen  Arten  eine 
geschlossene  Beweiskette  zu  haben. 

Zu  diesem  Zwecke  genügte  es  auch  nicht,  den  Koth  der 
letzten  Defacation  zu  untersuchen,  da  ja  bekanntlich  der  Dick- 
darm wesentlich  andere  Formen  von  Mikroorganismen  enthält, 
als  der  Dünndarm.  Eine  willkommene  Gelegenheit  zur  Erfüllung 
dieses  Postulats  auch  beim  Menschen  wurde  mir  geboten  durch 
mehrere  in  der  Rostocker  chirurgischen  Klinik  vorgenommene 
Enterostomien,  wobei  ich  direct  vom  lebenden  Menschen  Dünn- 
darmkoth gewinnen   und  für  meine  Zwecke   verwerthen  konnte. 

Um  nun  gleich  das  Hauptresultat  dieser  mühsamen  Unter- 
suchung vorweg  zu  nehmen,  so  bemerke  ich,  dass  ich  in  allen 
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Fällen  von  incarccrirten  Uernieo  beim  Menschen  sowohl,  wie 
beim  Versuchsthier,  in  allen  Stadien  der  Einklemmung,  im 
wasserklaren,  geruchlosen  Bruchwasser  sowohl,  wie  im  blutig 
gefärbten,  übelriechenden  Transsudat  der  nekrotischen  Darnl- 
schlinge,  lebende  und  entwickolungsfahige  Mikroorganismen,  meist 
\i\  unzählbarer  Menge  gefunden,  und  dass  ich  die  Identität  der- 
selben mit  den  Bakterien  des  Darminneren  auf  das  bestimmteste 
nachgewiesen  habe.  Auch  in  den  8  Fällen  von  eingeklemmter 
Hernie  beim  Menschen  waren  stets  Mikroorganismen  im  Bruch- 
wasser. In  dem  einen  dieser  Fälle,  der  ein  junges  Mädchen  von 
16  Jahren  betraf,  dem  sich  ein  Kind  beim  Spielen  kräftig  auf 
das  Abdomen  geworfen  hatte,  und  die  in  demselben  Moment 
eine  kleine  Leistenhernie  aquirirt  haben  will,  die  wir  im  ein- 
geklemmten Zustand  in  Behandlung  bekamen,  waren  von  diesem 
Ereigniss  bis  zur  Operation  nur  4  Stunden  vergangen.  Es 
fand  sich  eine  kleine  Menge  wasserklaren  Bruchwassers  und  in 
demselben  zahlreiche  Darmbakterien.  Die  Darmschlinge  zeigte 
nur  einen  nicht  sehr  hohen  Grad  von  venöser  Hyperämie.  Es 
geht  aus  diesem,  sowie  aus  einigen  anderen  meiner  Fälle 
hervor,  dass  es  keiner  schwereren  Veränderung  in  der  Textur 
der  Darmwand  bedarf,  um  letztere  durchgängig  für  Mikroorga- 
nismen zu  machen,  dass  vielmehr  eine  stärkere  venöse  Stase, 
eine  stärkere  seröse  Durchtränkung  des  Gewebes  genügt,  um  das 
Eindringen  von  Bakterien  in  die  Darmwand  und  den  Durchtritt 
durch  dieselbe  zu  ermöglichen. 

In  Folgendem  bringe  ich  eine  gedrängte  Darstellung  der  von 
mir  im  Bruchwasser  gefundenen  Darmbäkterien. 

Ich  schildere  hier  nur  diejenigen  Arten,  die  ich  regelmässig 
oder  hänfiger  wiedergefunden  habe.  Unter  diesen  befinden  sich 
eine  Aeihe  bekannter  Mikroorganismen  anderer  Autoren,  andere 
wieder  habe  ich  bis  jetzt  noch  nicht  beschrieben  gefunden  und 
ich  gebe  ihre  morphologische  Charakteristik  hier  als  einen  be- 
scheidenen Beitrag  zum  Capitel  der  Darmbakterien. 

•i 

1.    Bacterium  coli  commune  Escberich^). 
Diese  constant  im  Darmkanal  des  Menschen  und  des  Hundes  Torkom- 
menden  Kurzstäbcben  habe  ich  in  meinen  15  Fällen  Ilmal  nachweisen  kön- 

0  Fortschritte  der  Medicin.   1885.  No.  17. 
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ten  und  zwar  meist  in  so  überwiegender  Massenh&ftigkeit,  dass  die  Platten 
manchmal  ausschliesslich  die  charakteristischen,  mattweissen  Oberflächeu- 
culturen  zeigten.  Die  von  den  einzelnen  Tbieren  gewonnenen  Reincultaren 
zeigen  in  ihrem  Wachstbum  auf  verschiedenen  Medien  und  in  ihrer  Patho- 
genesis  kleinere  Differenzen,  so  dass  ich  die  Ansiebt  Esc  her  ich*8,  die  der- 
selbe mir  gegenüber  brieflich  zu  äussern  die  Gate  hatte,  dass  die  Art  „Bact. 
coli  commune*  mehrere  morphologisch  und  biologisch  differente  Unterarten 
hat,  nur  bestätigen  konnte. 

2.    Verflüssigender  gasbildender  Coccus. 
(Miller's  „Micrococcus  aerogenes* ?) *). 

Form:  Grosser  Coccus,  zuweilen  etwas  ovoid  und  dann  plumpen  Kurz- 
Stäbchen  ähnlich. 

Platte:  Runde,  bei  auffallendem  Licht  weissgraue,  bei  durchfallendem 
dunkle  homogene  Colonien,  die  mitunter  bei  Abbiendung  hellere  Flecke  zei- 
gen.   Die  8  Tage  alten  Culturen  zeigen  beginnende  Verflässigung. 

Stich:  Kräftiges  Wachsthum  längs  des  Stichs;  oberflächlich  eine  glän- 
zende grauweisse  Ausbreitung.  Nach  U  Tagen  beginnt  schwache  Verflässigan^. 

Auf  Kartoffel:  Schmutzig  gelbe,  rahmartige  Cultur  mit  gebuchtetem 
Rand.  Am  3.  Tage  scbiessen  am  Rande  zahlreiche  stecknadelkopfgrosse  Gas- 
blasen auf,  die  nach  einigen  Tagen  linsen-  und  erbsengross  werden. 

Beweglichkeit:  Unbeweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen  subcutan  geimpft  bleiben  gesund. 

3.    Verflüssigender  Coccus. 
[Streptococcus  coli  brevis")  (?)  Escherich.] 

Form:  Kleiner  Coccus,  meist  in  kurzen  Ketten  angeordnet. 

Auf  Platten:  Runde,  bei  auffallendem  Licht  grüngelbe,  bei  durch- 
fallendem dunkle,  undurchsichtige  Colonien  mit  etwas  ausgefasertem  Rand. 
Sehr  rasch  verflüssigend. 

Im  Stich:  Erfolgt  rasche,  von  oben  nach  unten  gleichmässig  fortschrei- 
tende Verflüssigung  mit  Ausscheidung  eines  weissen,  feinkornigen  Sediments. 

Auf  Kartoffeln:  Hellgelbe,  dünne  Schicht. 

Beweglichkeit:  Lebhaft  beweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

4.    Kurzer,  plumper,  gasbildender,  nicht  verflüssigender 

Bacillus. 
[Wahrscheinlich  Bacterium  lactis  aerogenes*)  Escherich.] 
Form:  Kurze,  dicke,  an  den  Polen  abgerundete  Stäbchen  von  1:2  —  1:3. 
Auf  Platten:  Bei  auffallendem  Licht  weisse,  mattglänzende,  bei  durch- 
fallendem hellgelbe,  runde  Culturen.    Die  tiefen  sind  granulirt,  oft  mit  einem 

')  Deutsche  med.  Wochenschr.  1886.  No.  8. 

^  Die  Darmbakterien  des  Säuglings  und  ihre  Beziehung  zur   Physiologie 

der  Verdauung.    Stuttgart  1886. 
*)  Ebendas. 


13 

conc«ntrischeD  Ring  in  derN&he  desRandeB;  die  oberflächlichen  sind  rund, 
feingefasert  und  breiten  sich  rasch  aus. 

Im  Stich:  Kr&ftiges  Wachsthum  längs  des  Sticbkanals.  Silberweisse, 
(glänzende,  glattrandige,  knopfförmige  Oberfiächenausbreitung. 

Auf  Kartoffeln:  Weissgrane,  saftig  glänzende,  später  zerfliessende 
Cultar.    Am  Rande  zahlreiche  Gasblasen. 

Beweglichkeit:  Träge  beweglich. 

Pathogenesis:  Von  5  subcutan  geimpften  Kaninchen  starben  2  nach 
36  Stunden.  Im  Duodenum  und  Dünndarm  zahlreiche  punktförmige  Hämor- 
rhagien.  Plaques  hyperämisch.  Die  in  die  Bauchhöhle  geimpften  Thiere 
blieben  gesund. 

5.    Kettenförmiger,  schlauchförmig  verflüssigender  Coccus. 
[Streptococcus  coli  gracilis  (?)  Escherich.] 

Form:  Kleiner  Coccus,  meist  in  Kettenform.  Ketten  zwischen  3  und 
1 2  Gliedern.  (Die  S-förmig  gewundenen  langen  Ketten  habe  ich  nicht  gesehen.) 

Auf  Platten:  Bei  auffallendem  Licht  gelbe,  bei  durchfallendem  dunkle, 
homogene,  runde,  rasch  yerflnssigende  Colonien. 

Im  Stich:  Aehnlich  dem  Finkler- Prior 'sehen  Bacillus  schlauch- 
förmig rasch  verflüssigend.     Am  Boden  ein  weissgelbes  Sediment. 

Auf  Kartoffeln:  Ein  zarter,  hellgelber  Schleim. 

Beweglichkeit:  Lebhaft  beweglich. 

Pathogenesis:  Kaninchen  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

6.    Gelbgrüner,  kurzer,  fest  lassender  Bacillus. 

Form:  Kurze,  dicke,  an  den  Polen  sich  etwas  verjüngende  Stäb- 
chen.    1 : 3. 

Auf  Platten:  Runde,  scharf  contourirte,  nicht  verflüssigende  Colonien; 
anfangs  hellgelb,  später  grüngelb,  leicht  granulirt;  bei  oberflächlicher  Aus- 
breitung werden  sie  anisodiametrisch ,  weissgelb,  mit  unregelmässiger  Be- 
randung. 

Im  Stich:  Aeusserst  zartes  Wachsthum  längs  dos  Stichs.  Die  Ober- 
fläche zeigt  eine  mosaikartige,  kräftige  Auflagerung  von  grüngelber,  Farbe. 

Auf  Kartoffeln:  Dicke,  saftig  glänzende,  chocoladebraune  Cultur. 

Beweglichkeit:  Träge,  fast  unbeweglich. 

Pathogenesis:  Kaninchen,  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

7.    Weisser  fest  lassender  Bacillus. 

Form:  Dicke,  plumpe  Stäbe,  an  beiden  Polen  abgerundet.  1:3 — 1:6. 

Auf  Platten:  Nicht  ganz  kreisrunde,  gelbgraue,  feingekörnte,  nicht 
verflüssigende  Culturen. 

Im  Stich:  Weisser,  unregelmässig  ausgezackter,  spärlicher  Stich.  Perl- 
graue, mattglänzende  Oberflächenausbreitung. 

Auf  Kartoffeln:  Spärliches  Wachsthum;  feuchtglänzende,  dünne 
Schicht. 
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Beweglichkeit:  Lebhaft  beweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

8.     Ziegelrother,    fest  lassender,   gasbildender  Stapbylococcu$. 

Form:  Grosse  Staphylokokken. 

Auf  Platten:  Bei  auffallendem  Licht  erbsengelbo,  bei  durchfallendem 
dunkle,  scharf  contoürirte,  meist  runde  bis  ovoide,  exquisit  granulirte,  nicht 
yerflüssigende  Culturen.  Die  oberflächlichen  haben  eine  zarte,  hellgelbe  bis 
grauweisse,  fein  gestrichelte  Ausbreitung. 

Im  Stich:  Anfangs  rosarother  Stich,  und  rosarothe,  glänzende  Ober- 
fläche; später  ziegelfarbige,  feuchtglänzende,  kräftige  Oberflächenentwickelung. 

Auf  Kartoffeln:  Weissgraue,  feuchte,  die  ganze  Kartoffel  rasch  über- 
ziehende Gultur  mit  zahlreichen  grossen  Gasblasen. 

Beweglichkeit:  Lebhaft  beweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

9.    Gelbbrauner,  kurzer,  kokkenähnlicher  Bacillus. 

Form.  Ganz  kurzes,  dickes  Stäbchen;  1:2;  einem  ovoiden  Coceus 
ähnlich;  dazwischen  lange,  oft  ^  des  Gesichtsfeldes  durchziehende,  vielfach 
gegliederte  Scheinfäden. 

Auf  Platten:  Kreisrunde  bis  eirunde,  hellgelbe,  feingefaserte,  nicht 
verflüssigende  Colonien  mit  2—6  scharfen  concentrischen  Ringen. 

•Im  Stich:  Der  Stich  zeigt  bäumchenförmige,  äusserst  zarte,  seitliche 
Sprossen;  Oberfläche -ein  dunner,  schwach  glänzender,  gelbbrauner  Schleier 
mit  glattem  Rand. 

Auf  Kartoffeln:    Dottergelbe,  zarte,  trockene  Cultur. 

Beweglichkeit:  Lebhafte  Bewegung.  Im  hängenden  Tropfen  beob- 
achtet man  ein  Auswachsen  zu  laugen  Fäden,  von  denen  einzelne  einen  Kopf 
tragen,  so  dass  ein  spermatozoenähnliches  Gebilde  entsteht. 

Patbogenesis:  Kaninchen  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

10.    Kittelgrosser,  weisser,  fest  lassender  Staphylococcus. 

Form:  Hittelgrosse,  meist  in  Staphyloform  angeordnete  Kokken. 

Auf  Platten:  Bei  auffallendem  Licht  weisse,  bei  durchfallendem  bell- 
gelbe, runde,  nicht  verflüssigende  Colonien.  Die  obei-flächlichen  sind  weiss- 
grau  und  kräftig  granulirt. 

Im  Stich:  Schmutzig  grau  weisser  Stich,  matt  weisse,  glänzende  Ober- 
fläche mit  sternförmig  gezacktem  Rand. 

A  uf  Kartoffeln:  Kein  Wachsthum. 

Beweglichkeit:  Träge,  fast  unbeweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen,  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

11.     Fest  lassender  Bacillus. 
Form:  Kurzstäbchen  1:2—1:3,  an  den  Enden  abgerundet. 
Auf  Platten:    Bei  auffallendem  Licht  weissgraue,   bei  durcbfalleodein 
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hellgelb«,  runde,  scharf  contourirte,  mit  einem  coücentrischen  Ring  versehene, 
grobgefaserte  Tiefencultaren.  Die  oberflächlichen  haben  hellgelbe',  anfangs 
runde,  später  unregelmässig  berandete  Ausbreitung. 

Im  Stich:  Kräftiges  Wachsthum  längs  des  Stichs  mit  buscheiförmiger, 
seitlicher  Ausbreitung.  Perlglänzende,  am  Rande  grossgezackte,  grau  weisse 
Oberfläche. 

Auf  Rartoffeln:  Graugelbe,  saftig  glänzende,  zerfliessende,  die  ganze 
Kartoffel  rasch  überziehende  Cultur. 

Beweglichkeit:  Sehr  beweglich;  zu  langen,  mehrgliedrigen  Fäden 
aussporend,  die  sich  lebhaft  bewegen. 

Patbogenesis:  Kaninchen,  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

12.    Langsam  verflüssigender  Bacillns. 

Form:  Kurzstäbcben  1 :  3. 

Auf  Platten:  Runde,  gelbe  bis  gelbbrauna,  homogene,  langsam  ver- 
flüssigende Colonien. 

Im  Stich:  In  der  ersten  Woche  ein  weisser  Knopf,  mit  schwachem 
Wachsthum  längs  des  Stichs.  Dann  ganz  langsam  verflüssigend ;  nach  2  Mo- 
naten erst  bis  zu  ^  der  Gelatine;  am  Boden  ein  orangefarbiges  Sediment. 

Auf  Kartoffeln:  Hellgelbe,  donne,  trockene  Gultur. 

Beweglichkeit:  Wenig  beweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen,  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

13.    Silberweisser,  fest  lassender  Coccus. 

Form:  Uittelgrosse,  regellose  Kokken. 

Auf  Platten:  Grüngelbe,  zarte,  nicht  verflüssigende,  runde  Colonie. 

Iro  Stich:  Spärliches  Wachsthum  längs  des  Stichs.  Kräftige,  weiss- 
glänzende  Oberflächenausbreitung  mit  glattem  Rand. 

Auf  Kartoffeln:  Silberweisse,  körnige,  später  rahmig  zerfliessende 
Schicht  mit  aufgeworfenem  Rand. 

Beweglichkeit:  Unbeweglich. 

Patbogenesis:  Kaninchen,  subcutan  geimpft,  bleiben  gesund. 

Ausser  den  beschriebenen  habe  ich  aus  dem  Brucbwas.ser 
noch  gezüchtet: 

1)  mehrere  dem  Heubacillus  ähnliche,  wenn  nicht  identische 
ßacillenarten. 

2)  Sarcina  alba  und  aurantiaca;  doch  waren  diese  beiden 
Hefen  so  selten  und  spärlich,  dass  die  Möglichkeit  einer  Luft- 
verunreinigung vorhanden  ist. 

3)  Kokken  inTetragonusform. 

4)  eine  Clostridiumart. 

Zur  Erkennung  der  grossen  Verschiedenheiten  in  Zahl  und 
Art  der  Mikroorganismen  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Brach* 
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Wassers,  ist  es  geboten,  einen  Theil  der  Einzel  versuche  in  Kurze 
ben. 


1.  Jakob  U.,  70  Jahre.  Seit  2  Tagen  Einklemmung  in  einer  apfei- 
grosseu  rechtsseitigen  Leistenhernie.  Vomitus  stercoralis.  Schlechtes  Allge- 
meinbefinden. 

Herniotomie  26.  December  1887. 

Geringe  Mengen  fäculent  riechenden  Bruchwassers.  Darm  noch  reponir- 
bar.  —  Qlatter  Verlauf.     15.  Januar  1888  geheilt  entlassen. 

(Die  bakteriologische  Prüfung  wurde  nun  in  diesem,  wie  in 
allen  Fällen  derart  vorgenommen,  dass  ein  Reagensglas  (Glas  I) 
mit  Nährgelatine  mit  einer  Platinöhse  des  Untersucbungsmaterials 
inficirt  wurde.    Von  diesem  ersten  Glas  wurde  dann  ein  zweites 

(II)  mit  5  Oehsen,  und  von  diesem  zweiten  wiederum  ein  drittes 

(III)  mit  5  Oehsen  beschickt.  Ich  erhielt  also  von  jedem  Object 
3  Platten,  eine  Originalplatte,  eine  erste  und  eine  zweite  Ver- 
dünnung.) 

Platte  I  übersät  mit  Bacterium   coli  commune.     Nach  Schätzung   mit 
Hülfe  des  Zählapparats  etwa  16000  Colonien. 
Platte  II  etwa  360, 

Platte  III  38  Colonien.  Nach  der  Häufigkeit  geordnet  fanden  sich  auf 
Platte  III: 

(1.)  Bacterium  coli  commune; 

heubacillttsähnliche ; 
(3.)  Streptococcus  coli  brevis; 
(6.)  gelbgrnner  kurzer  Bacillus; 
(10.)  weisser  Staphylococcus. 
Ausserdem  Hefe-  und  Tetradenkokken. 

2.  Paul  D.,  26  Jahre.  Seit  24  Stunden  Einklemmung  in  einer  kinder> 
faustgrossen,  rechtsseitigen  Scrotalhemie. 

Herniotomie  29.  December  1887. 

Reichliche  Kenge  blutig  geflirbten  Bruchwassers.     Darm   reponirbar.  — 
Glatter  Verlauf.     15.  Januar  1888  gehellt  entlasseu. 
Platte  I  nach  36  Stunden  ganz  vei-flüssigt. 
Platte  II  etwa  650  meist  Terflnssigende  Colonien. 
Platte  III  enthielt  Colonien: 

(5.)  Streptococcus  coli  gracil 19 

(I.)  Colonbakterien 15 

(9.)  gelbbrauner  kurzer  kokkenähnlicher  Bacillus      8 

(13.)  silberweisser  Coccus 8 

(4.)  Bacterium  lactis  aerog 6. 

Ausserdem  Hicrococcus  candicans,  Sarcina  lutea,  ein  grüner,  verflüssigen- 
der Bacillus  (Luftverunreinigung). 
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3.  Grosser,  kräftiger  Hund.  Stark«  Einklemmung  angelegt  am  7.  De- 
cember  1887.  Tod  nach  22  Stunden.  —  Keine  Peritonitis.  Darmscblinge 
der  Nekrose  nahe.    Im  Rruchsack  (Condom)   120  ccm  blutiges  Bruchwasser. 

Platte  I  zahllose  Colonien,  fast  altes  Golonbakterien ,  nur  wenig  ver- 
flüssigende. 

Von  Platte  H  und  III  gezöchtet: 

(1.)  Bacterium  coli  commune; 

(7.)  weisser  fest  lassender  Bacillus; 

(8.)  ziegelrotber  fest  lassender  Bacillus. 
Ausserdem  Tetradenkokken  und  eine  Clostridiumart. 

4.  Kleiner  Pinscherhund.  Operirt  am  7.  Januar  1888.  Schwache  Ein- 
klemmung. Tod  nach  52  Stunden.  —  Keine  Peritonitis.  Massige  Menge 
blutig  gefärbten  Bruchwassers.  Serosa  der  eingeklemmten  Schlinge  noch 
glänzend;  an  der  Einklemmungsstelle  eine  ringförmige,  dicke  Fibrinscbwarte. 
In  der  Bauchhoble  eine  geringe  Menge  blutigen  Transsudats. 

Platte  I  und  II  nach  36  Stunden  ganz  Yerflnssigt. 
Auf  Platte  III: 

(5.)  Streptococcus  coli  gräcil.; 

(3.)  Streptococcus  coli  brevis; 
(10.)  weisser  fest  lassender  Staphylococcus; 

(4.)  Bact.  lactis  aerogenes. 
Ausserdem  ein  grüner,  fluorescirender,  verflüssigender  Bacillus. 

5.  Johann  L.,  48  Jahre.  Seit  4  Tagen  Incarceration  in  einer  manns- 
faustgrossen,  linksseitigen  Scrotalhernie.    Geringe  Allgeroeinerscheinungen. 

Herniotomie  2.  Februar  1889. 

Grosse  Netzhernie;  dahinter  ein  kleines,  noch  reponirbares  Dünndarm- 
Stück.  Grossere  Mengen  klaren  Bruch wassers.  —  Glatter  Verlauf.  29.  Febr. 
geheilt  entlassen. 

Platte  I  etwa  140  Colonien. 
Platte  II  6  Colonien. 
Platte  III  steril. 

(l.)  Bacterium  coli  commune; 
(2.)  verflüssigender  gasbildender  Coccus  (Miller); 
(6.)  gelbgrüner,  kurzer,  fest  lassender  Bacillus; 
(12.)  langsam  verflüssigender  Bacillus. 

6.  Hermann  Seh.,  67  Jahre.  Seit  2  Tagen  Incarceration  in  einem  apfel- 
grosseo  Leistenbruch.  Aerztlicherseits  ^ Reposition  en  bloc*^.  Rascher  Verfall 
der  Kräfte.    Pat.  kommt  in  elendem  Zustand  zur  Herniotomie  19.  Juni  1888. 

Darmschlinge  der  Nekrose  nahe;  Bruchwasser  missfarbig,  übelriechend. 
Anlegung  eines  Anus  praeternaturalis.  —  Exitus  lethalis  nach  18  Stunden. 
Platte  I  und  II  nach  36  Stunden  ganz  verflüssigt. 
Platte  III  etwa  80  Colonien,  meist  Colonbakterien. 

(1.)  Bact.  coli  commune; 

(4.)  Bact.  lactis  aerogenes; 

Arebir  f.  pathol.  Anat.  Bd.  120.  Hft.  1.  2 
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(6.)  gelbgrüner  Bacillus 
(11.)  fest  lassender  Bacillus; 
(3.)  Streptococcus  coli  brevis; 
(12.)  langsam  verflüssigender  Bacillus. 
Ausserdem  Bacillus  subtilis  (?)  eine  Diplokokkenart  und  Hefe. 

7.  Peter  A.,  53  Jahre.  Seit  12  Stunden  Einklemmung  in  einer  kinds- 
kopfgrossen  congenitalen  Leistenhernie.  Schwere  Störung  des  Allgemein- 
befindens. 

Herniotomie  13.  Juli  1888. 

Sehr  grosser  Darmbruch.  Darm  überall  gesund.  Geringe  Mengen  klaren 
Bruch  Wassers.  —  Qlatter  Verlauf.    4.  August  entlassen. 

Platte  I  etwa  80,  meist  feste  Colonien. 

Platte  II  3  Colonien  von  Colonbakterien. 

Platte  III  steril. 

Auf  der  Originalplatte  wurden  ausser  einigen  Luftverunreinigungen 
(Micrococcus  versicolor,  grüner  verflüssigender  Bacillus)  nur  Colonbakterien 
gezüchtet. 

8.  Auguste  N.,  15  Jahre.  Seit  4  Stunden  acut  entstandene  Hemia 
inguin.  incarcerata  von  Hühnereigrosse.     Fortwährendes  Erbrechen. 

Herniotomie  19.  September  1888. 

Kleine  blaurothe  Dünndarmschlinge.  Betr&chtliche  Menge  wasserklareo, 
geruchlosen  ßruchwassers.  —  Glatter  Verlauf.  3.  October  1888  geheilt  ent- 
lassen. 

Platte  I  enthält  21  verflüssigende  und  6  fest  lassende  Colonien  aus 
schliesslich  Kokken,  und  zwar: 

(3.)  Streptococcus  coli  gracilis; 
(2.)  gasbildender  Coccus; 
(13.)  silberweisser  fest  lassender  Coccus. 

9.  Mittel  grosser,  kräftiger  Hund.    Operation  21.  April  1889. 
Schwache,  elastische  Einklemmung  einer  Dünndarmschlinge  ohne  künst- 
lichen Bruchsack.  — 

Getüdtet  bei  gutem  Allgemeinbefinden  nach  24  Stunden  durch  Cyan- 
kalium.  —  Keine  Peritonitis;  in  der  Bauchhöhle  eine  ganz  geringe  Heo^e 
heiler,  seröser  Flüssigkeit.  Darmschlinge  blauroth  glänzend.  Am  einschnü- 
renden Ring  ein  fibrinöser  Belag. 

Platte  I  ganz  verflüssigt 

Platte  II  und  IIF  bedeckt  ausschliesslich  mit  dem  schlauchförmig  ver- 
flüssigenden Kettencoccns.    Streptoc.  coli  grac. 

Meine  übrigen  Versuche  ergaben  keine  wesentlich  abweichen- 
den Resultate,  so  dass  ich  es  unterlassen  kann,  dieselben  hier 
in  extenso  zu  schildern. 

Nachdem  ich  also  festgestellt,  dass  bei  der  Brucheinklem- 
mung und  zwar  schon  in  einem  frühen  Stadium  derselben  Bakte 
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rien  die  Darm  wand  durchwandern,  galt  es  sich  zu  prüfen,  auf 
welchem  Wege  diese  Auswanderung  erfolgt.  A  priori  war  anzu- 
nehmen, dass  die  Mikroorganismen  die  anatomisch'  praformirten 
Kanäle,  welche  die  Darm  wand  durchsetzen,  also  die  Lymph- 
gefasse,  zu  ihrem  Durchtritt  benutzen.  Ich  erwartete  demnach 
das  centrale  Lymphgefass,  welches  bekanntlich  jede  Zotte  fuhrt, 
mit  Bakterien  blockirt  zu  finden.  Ich  bemerke  gleich,  dass  mir 
die  Lösung  dieser  Frage  nicht  ganz  gelungen  ist.  lu  den  Schnit- 
ten, die  ich  vom  Darm  meiner  Versuchsthiere  in  zahlreichster 
Weise  gemacht^  finden  sich  im  Gewebe  Mikroorganismen,  und 
zwar  scheinbar  dieselben  Formen,  die  sich  im  Bruch wasser  nach- 
weisen lassen.  Dieselben  bedecken  in  grösster  Massenhaftigkeit 
die  Schleimhaut  und  die  Serosa.  Dies  sind  naturlich  Auflage- 
rungen. Durchmustert  man  das  Präparat,  so  findet  man  nicht 
sehr  zahlreich,  und  nicht  in  grösseren  Haufen  Stäbchen  und 
Kokken  regellos  im  Gewebe.  Mit  auffälliger  Constanz  finden  sich 
grössere  Mengen  nur  in  den  grossen  Lymphgefässen,  die  unter 
und  parallel  der  Serosa  laufen.  Hier  Ändet  man  in  der  That 
das  ganze  Gefass  manchmal  vollgepfropft,  so  dass  es  bei  Gram- 
scher Färbung  wie  eine  blaue,  homogene  Masse  gegen  das  übrige 
Gewebe  absticht.  Zu  einem  ganz  befriedigenden  Präparat,  wel- 
ches den  Weg  der  Mikroorganismen  in  präciser  Weise  erkennen 
lässt,  bin  ich,  wie  gesagt,  noch  nicht  gelangt,  hoffe  aber  ein 
solches  unter  Beobachtung  gewisser  Cautelen  noch  zu  gewinnen. 

Als  eine  interessante  Thatsache  —  und  dies  erwähnt  schon 
Garre  —  fand  ich,  dass  in  3  Fällen  von  ganz  kurzer  und. 
schwacher  Einklemmung  beim  Menschen,  wie  beim  Thier  aus- 
schliesslich Kokken  den  Darm  passirt  hatten.  Der  Gedanke  liegt 
ja  nahe,  dass  diesen  kleinsten  und  in  ihrem  Contour  regel- 
mässigsten  aller  kleinsten  liobewesen  die  Passage  durch  die 
engen  Lymphgefasse  am  leichtesten  wird. 

Ist  es  durch  das  Vorhergehende  klargestellt,  dass  unter  be- 
stimmten Verhältnissen  Spaltpilze  aus  dem  Darminneren  in  die 
Bauchhöhle  gelangen,  so  liegt  die  Frage  nahe^  was  rufen  diese 
Darmschmarotzer  für  Erscheinungen  in  cavo  peritonaei  hervor? 

Wir  sehen  ein  Thier,  dem  man  eine  Darmeinklemmung  ap- 
plicirt,  in  1  —  2  Tagen  erliegen;  ein  Mensch  mit  einer  einge- 
klemmten Hernie  geht,  wenn  nicht  für  ihn  der  selten  günstige 
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Fall  eintritt,  dass  sich  die  beiden  Abschnitte  des  Bauchraums  — 
Rruchsack  und  eigentliche  Bauchhöhle  —  gegen  einander  ab* 
schliessen,  in  wenig  Tagen  zu  Grunde.  Was  bedingt  hier  den 
raschen  Tod  des  Organismus?  Ich  bemerke  gleich,  dass  ich  bei 
dieser  Frage  die  directen  nervösen  Wechselbeziehungen  zwischen 
Darm  und  Centralorganen,  oder  zwischen  Üarm  und  Herz,  die 
ja  zweifellos  eine  wichtige,  wenn  auch  in  ihrem  vollen  Umfang 
schwer  zu  taxirende  Rolle  spielen,  ganz  ausser  Acht  lasse. 

Wir  finden  bei  der  Sectiou  eines  an  innerer  Einklemmung 
verstorbenen  Hundes  fast  stets  ein  iutactes  Peritonäum;  die  ein- 
geklemmte Darmschlinge  ist  mit  der  Umgebung  durch  lockero 
Fibrinzüge  verklebt;  an  der  Stelle  der  Abschnürung  finden  wir 
vielleicht  eine  stärkere  Fibrinschwarte,  im  Bauchraum  eine  ge- 
ringe Menge  eines  mehr  oder  weniger  blutigen  Transsudats.  Ei- 
trige Peritonitis  finden  wir  nur  in  Ausnahmefällen  bei  nekroti- 
scher Darmschlinge,  und  auch  dann  nur  unter  später  zu  erörtern- 
den Bedingungen.  Im  Transsudat  der  Bauchhöhle  findet  sich 
eine  unzählbare  Menge  von  Bakterien.  In  einigem  Missverhält- 
niss  zn  dieser  Menge  steht  die  Zahl  der  im  Herzblut  nachzu- 
weisenden Mikroorganismen.  Ich  erwartete  im  Herzblut  Massen 
von  Stäbchen  und  Kokken  zu  finden;  dem  ist  aber  nicht  so, 
wenigstens  nicht  ganz  so.  In  zweien  von  meinen  Fällen  gelang 
mir  überhaupt  nicht  der  Nachweis  von  Bakterien  im  Blut;  in 
anderen  wieder  fand  ich  regelmässig  in  einem  Klatschpräparat 
eine  zählbare  Menge  derselben,  und  nur  in  einem  Falle,  wo  ich 
.das  Bruchwasser  nicht  in  einem  Condom  aufgefangen  hatte,  son- 
dern in  die  freie  Bauchhöhle  gelangen  Hess,  waren  im  Blut  de> 
rechten  Herzens  zahlreichste  Mikroorganismen. 

Ich  komme  auf  diesen  wichtigen  Punkt  bei  meinen  Thier- 
impfungen  noch  zurück,  ich  erwähne  nur,  dass  Wegner')  und 
Grawitz')  in  vielen  Fällen  nach  Injection  von  Mikroorganismen 
in  die  Bauchhöhle,  dieselben  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit 
im  Herzblut  nachweisen  konnten. 

Dieser  Befund,  Bakterien  in  der  Bauchhöhle,  Bakterien  der- 

1)  Wegner,  Chirurgische  Bemerkungen  über  die  Feritonäalböhle  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  Ovariotomie.    Archiv  f.  klin.  Chir.  Bd. XX. 

^  Grawitz,  Statistischer  und  experimentell  pathologischer  Beitrag  zur 
Kcuntniss  der  Peritonitis.    Charite-A analen  XI.  Jahrgang. 
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selbeD  Art  im  Herzblut  lässt  nur  eine  Deutung  zu;  die  Thiere 
sterben  an  Resorption  bakterieller  Gifte  vom  Peritonäum  aus, 
an  perit^näaler  Sepsis.  Ob  bei  diesem  Krankheitsbilde  der  Septic« 
ämie  die  Resorption  der  Bakterien  selbst,  oder  deren  Stoff- 
wechsel producte,  der  Ptomaine  die  Hauptrolle  spielt,  wage  ich 
nicht  zu  entscheiden,  möchte  aber  als  das  Wahrscheinlichere  hin- 
stellen, dass  beides  stattfindet,  sicher  ist  jedenfalls,  dass  Bakte^- 
rien  in  die  Blutbahn  gelangen. 

War  der  Satz,  dass  Thiere  mit  eingeklemmten  Hernien  an 
bakterieller  Vergiftung  zu  Grunde  gehen,  richtig,  so  musste  es 
möglich  sein,  den  Syäiptomoomplex  der  peritonaalen  Sepsis  expe- 
rimentell zu  erzeugen  durch  Injection  von  Reinculturen  der  aus 
dem  Bruchwasser  gewonnenen  Darmbakterien  in  die  Bauchhöhle. 

Die  Resultate,  welche  die  nach  dieser  Richtung  hin  ange- 
stellten Thierversuche  ergaben,  mussten  auf  den  ersten  Blick 
etwas  befremden  und  schienen  die  Annahme  einer  toxischen 
Wirkung  der  Darmbakterien  direct  zu  widerlegen. 

1.  Starkes  schwarzes  Kaninchen,  Temp.  38,6,  erhält  am  12.  No- 
vember 1888  1  com  einer  wässerigen  Aufschwemmung  Yon  Bacterium  coli 
commune  in  die  Bauchhöhle. 

13.  Not.  Temp.  38,9.    Thier  ruhig  und  augenscheinlich  krank. 

14.  Nov.  Temp.  38,6. 

15.  Nov.  Temp.  38,4.  Thier  wieder  ganz  munter;  bleibt  dann  dauernd 
gesund  die  nächsten  Tage. 

18.  Nov.  Section  nach  Tödtung  mit  Chloroform.  Jn  der  Bauchhöhle  keine 
Veränderung,  weder  hier  noch  im  Blute  des  Herzens  Bakterien  nachweisbar. 

2.  Weissgraues  Kaninchen.  Temp.  38 J;  erhält  am  6.  April  1S89 
6  com  einer  Reincultur  von  Streptococc.  col.  brevis  in  die  Bauchhöhle. 

Das  Thier  zeigt  in  den  folgenden  Tagen  weder  Temperatursteigerung, 
noch  Allgemeinerscheinungen. 

Bei  der  Section  6  Tage  später  zeigte  sich  in  der  Bauchhöhle  nichts  Abr 
Dormes;  im  Blut  des  Herzens  einige  spärliche  Kettenkokken. 

3.  Graues  Kaninchen.  Temp.  38,3;  erhält  am  6.  April  1889  6  ccm 
einer  mehrere  Tage  im  Brutofen  ausgekeimten  Reincultur  von  dern  langsam 
verflüssigenden  Bacillus  (12.)  in  die  Bauchhöhle. 

7.  April  Temp.  39,1.  Im  Blut  der  Ohrvene  spärliche  Stäbchen.  Thier 
scheint  nicht  krank. 

8.  April  Temp.  38,4.    Thier  ganz  munter. 

12.  April  Section.  Bauchhohle  zeigt  nichts  Abnormes.  Hi«r,  sowie  im 
Herzblut  keine  Stäbchen. 
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In  derselben  Weise  habe  ich  noch  eine  Reihe  von  Thier- 
versuchen,  stets  mit  demselben  Erfolge  angestellt.  In  dem 
grössten  Theil  der  Fälle  reagirten  die  Thiere  nicht  einmal  darch 
Temperatarsteigerung,  oder  Störung  des  Allgemeinbefindens  auf 
die  Injection ;  in  einem  kleineren  Theil  erfolgte  rasche  Tempera- 
tursteigerung unter  sichtlicher  Allgemeinerkrankung  des  Thieres: 
nach  einigen  Tagen  trat  Genesung  ein.  Bei  der  Section  fand 
sich  nie  eine  Spur  von  Peritonitis. 

Widerlegt  diese  Beobachtung  nicht  auf  das  edatanteste  die 
Annahme,  dass  der  Tod  des  Thieres  mit  innerer  Einklemmung 
erfolgt  durch  Resorption  von  bakteriellem  Gift  von  der  Peritonäal* 
höhle  aus? 

Die  Antwort  hierauf  musste,  nachdem  durch  die  ausgezeich- 
neten Arbeiten  von  Wegner  und  Grawitz  die  Art  der  Ent- 
stehung von  peritonäaler  Sepsis  und  Peritonitis  an  der 
Hand  von  Thierexperimenten  in  präciser  Weise  festgestellt  war, 
in  verneinendem  Sinne  ausfallen. 

Wegner  und  Grawitz  zeigten,  dass  das  Einbringen  von 
Spaltpilzen  in  die  Bauchhöhle  nur  unter  ganz  bestimmten  Be- 
dingungen das  Bild  der  acuten  Septicämie  oder  der  eiteri- 
gen Peritonitis  hervorruft.  Wegner  brachte  Kaninchen  Auf- 
schwemmungen von  Bakterien  in  die  Bauchhöhle;  die  Thiere 
blieben  am  Leben;  selbst  eine  gewisse  Menge  Eiter  oder  Koth 
in  die  Bauchhöhle  injicirt  fährte  nicht  zum  Tode  des  Versuchs- 
thieres.  Bei  der  Section  fand  er  keine  Peritonitis.  Grawitz 
injicirte  Reinculturen  von  Staphylococcus  pyog.  alb.  und  aureus 
in  die  Bauchhöhle;  es  erfolgte  keine  Peritonitis.  Beide  Autoren 
fanden  bei  der  Section  der  Thiere  das  Peritonäum  intact;  die 
Lymphgefasse  der  Serosa  und  insbesondere  des  Zwerchfells  in 
frischen  Fällen  noch  mit  Mikroorganismen  gefüllt;  im  Blut  des 
Herzens  und  in  den  Nieren  Bakterien.  Es  werden  also  Spalt- 
pilze, welche  in  die  Bauchhöhle  injicirt  werden,  sofort  vom  Peri- 
tonäum resorbirt  und  in  den  Kreislauf  übergeführt;  der  Tod  des 
Thieres  erfolgt  nicht,  falls  nicht  die  Menge  der  einmal  injicirteo 
Pilze  eine  allzu  grosse  ist.  Ebenso  wenig  findet  eine  entzünd- 
liche Reaction  der  Serosa  statt.  Ganz  anders  dagegen  gestalten 
sich  die  Verhältnisse,  und  hier  kommen  wir  zu  einem  för  die 
Lehre    der   Sepsis   ex    peritoneo   und  der  eiterigen  Peri* 
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tonitis  überaas  wichtigen  Gesichtspunkt ,  wenn  man  den  ein- 
geführten Bakterien  Gelegenheit  giebt,  sich  fn  der  Bauchhöhle 
weiter  zu  entwickeln,  und  so  gewissermaassen  einen  Giftheerd 
setzt,  von  dem  aus  eine  continuirliche  Invasion  von  bakteriellem 
Virus  in  den  Organismus  stattfinden  kann.  Bringt  man  also 
nach  Grawitz  den  Versuchsthieren  eine  grössere  Flüssigkeits- 
menge  in  die  Bauchhöhle,  als  in  kurzer  Zeit  von  derselben  re- 
sorbirt  werden  kann,  und  ist  diese  Flfissigkeit  der  Art,  dass.  sie 
einen  guten  Nährboden  für  die  Entwickelung  von  Bakterien  ab- 
giebt,  also  z.  B.  sterile  Bouillonlösung,  und  injicirt  man  zu  dieser 
Nährlösung  Mikroorganismen  differenter  Natur,  so  tritt  der  Tod 
des  Thieres  ein,  und  zwar  onter  dem  Bilde  der  peri  ton  aalen 
Sepsis,  wenn  die  Organismen  Fäulnissbakterien  sind,  welche 
Eiweiss  zersetzen,  aber  keine  eitererregenden  Eigenschaften  haben ; 
unter  dem  Bilde  der  eiterigen  Peritonitis,  wenn  die  einge- 
führten Mikroorganismen  pyogene  Eigenschaften  haben. 

Grawitz  stellt  alsdann  auf  Griftid  zahlreicher  Thierexperi- 
mente  folgende  Thesen  auf  über  die  Art  der  Entstehung  von 
Peritonitis  durch  Bakterien: 

Peritonitis  entsteht  durch  eitererregende  Mikroorganismen: 

1)  wenn  die  Bauchhöhle  eine  stagnirende  Nährilüssigkeit 
enthält,  in  welcher  sich  die  Bakterien  vermehren  und  der  Serosa 
zQgefahrt  werden  können,  die  dann  mit  Zellwucherung  und  Aus- 
wanderung farbloser  Blutkörperchen  darauf  reagirt. 

2)  Wenn  durch  ätzende  Substanzen  das  Gewebe  des  Peri- 
tonäums  zerstört  wird,  so  dass  Bakterien  sich  in  demselben  an- 
siedeln können. 

3)  Wenn  eine  Wunde  der  Bauchwand  die  Ansiedelung  der 
Infectionsträger  begünstigt. 

Die  auf  der  Basis  dieser  experimentell  gewonnenen  That- 
sachen  von  mir  mit  den  Reinculturen  meiner  Darmbakterien  an- 
gestellten Thierimpfungen  (etwa  50  Einzelversuche)  ergaben  ein 
überraschendes  Resultat. 

].    Weisses  kräftiges  Kaniächen. 

8.  Mai.  Temp.  37,9;  Injection  Ton  60  g  sterilisirter  Bouillonlösang  nnd 
1  g  Reineultnr  von  Bact.  coli  comm.  in  die  Baucbböble. 

Tbier  zeigt  an  den  folgenden  Tagen  Temperaturerböbung  bis  lea  40,3; 
bleibt  aber  gesund. 
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15.  Mai.  SectioDBacb  Tödtung  mit  Cyaskali.  In  der  Baucbböble  keine 
Vorlndeningten  nacht^eisbar,  im  Blat  der  Vena  cata  spärlicbe  Kurzstäbcben. 

2.  Qraues  kleines  Kaninchen. 

8.  Mai.  Injection  von  40  g  Bouillonlosung  mit  1  g  Streptococcus  coli  brevis. 

Thier  zeigt  in  den  folgenden  Tagen  weder  Temperaturerhöhung,  noch 
andere  Zeichen  schwererer  Erkrankung. 

15.  Mai.  Section  ergiebt  eine  ganz  intacte  Bauchhöhle.  Im  Herzblut 
keine  Kokken. 

3.  Weissgraues  starke^  Kaninchen. 

12.  Juni.  Injection  Ton  60g  Bouillonlosiing  und  lg  Bact.  coli  comm. 
H-  1  g  Streptoc.  coli  brevis. 

Tod  nach  18  Stunden. 

In  der  Bauchhöhle  etwa  20  g  einer  missfarbigen,  geruchlosen  Flüssigkeit. 
Starker  Meteorismus.    Keine  Peritonitis. 

Tm  unteren  Theil  des  Danndarms  und  besonders  im  Dickdarm  zahllose 
punktförmige  ÜHmorrhagien  in  der  Darmwand.  Im  Blut  des  rechten  Heraens 
grosse  Mengen  von  Kurzst&bcben  und  Kettenkokken. 

4.  Schwarzes,  grosses  Kaninchen. 

12.  Mai.   Injection  von  60  ^  Bouillonlösung  -k  2  g  Bact.  lactis  aerog. 

13.  Mai.    Temp.  40,4;  krank. 

14.  Mai.  Temp.  39,8.   In  den  folgenden  Tagen  erholt  sich  das  Thier  völlig. 

5.  Graues,  grosses  Kaninchen. 

12.  Mai.  Injection  von  60 g  Bouillon  +  2  g  des  fest  lassenden  Bacillus  (li.)- 
Thier  erkrankt  nur  wenig  und  erholt  sich  rasch. 

6.  Braungelbes  Kaninchen. 

U.Juni.  Injection  von  60g  Bouillon  und  lg  Bacter.  lactis  aerogenes 
•+■  1  g  des  fest  lassenden  Bacillus  (11.). 

Am  folgenden  Morgen  todt  gefunden. 

Leib  hochgradig  aufgetrieben.  In  der  Bauchhöhle  etwa  30  g  missfarbiger 
Flüssigkeit.  Keine  Peritonitis.  Vom  Duodenum  herab  bis  zum  Dickdarm 
zahllose  punktförmige  Hämorrhagien  in  die  Darmwand. 

Im  Herzblut  Massen  von  Kurzst&bchen ;  Zahl  der  Bakterien  übertrifft 
die  der  rothen  Blutkörperchen. 

7.  Weisses  Kaninchen. 

12.  Mai.    Injection  von  50  g  Bouillon  -i-  2  g  des  iiegelrothen,  fest  las- 
senden Staphylococcus  (8.). 
Thier  bleibt  gesund. 

8.  Weisses  Kaninchen. 

12.  Mai.  Injection  von  30  g  Bouillon  +  2  g  des  langsam  verflüssigenden 
Bacillus  (12.). 

Thier  hat  3  Tage  Temperaturen  über  40;  erholt  sich  dann  vollst&ndig. 

9.  Graues  Kaninchen. 

10.  Juni.    Injection  von   30  g  Bouillon  und   1  g  des  ziegelrotben ,  fest 
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lassenden  .  Stapbylococcus    (8.)  +  lg    des    langsam    verflüssigenden    Ba- 
cilJug  (12.). 

Am  folgenden  Morgen  nach  16  Stunden  todt  gefunden. 

Keine  Peritonitis.  Dänndarro  und  Dickdarm  mit  flussigem  Roth  gefüllt; 
Schwellung  und  Hyperämie  der  Plaques;  zahllose  H&morrbagien  In  die  Wand 
des  Dickdarms.  Im  Herzblut  grosse  Mengen  St&bchen  und  Kokken,  augen- 
seheinlich  derselben  Art. 

In  derselben  Weise  habe  ich  sämmtliche  aus  dem  Broch- 
wasser  gezüchtete  Bakterien  verimpft,  durchweg  mit  dem  Erfolg, 
dass  die  Injection  einer  Reinoultur  von  den  Thieren  allemal 
überwanden  wurde. 

Einmal  gelang  es  mir  ein  Kaninchen  durch  Impfung  mit 
Bacterium  lactis  aerog.  zu  tödten,  doch  überstanden  zwei  andere 
Tbiere,  bei  denen  ich  Controlimpfungen  machte,  den  Eingriff 
rasch.  Hingegen  starben  von  13  Thieren,  denen  ich  Mischungen 
von  2  —  6  verschiedenen  Arten  injicirte,  12  in  acutester  Weise 
nach  16  —  24  Stunden.  Auch  in  den  Fällen,  wo  ich  ohne  vor- 
herige Injection  von  Nährlesung  grosse  Mengen  der  gemischten 
Gulturen  impfte,  trat  ausnahmslos  der  Tod  ein. 

10.    Hothbraunes  Kaninchen. 

15.  Juli.    Injection  eines  Gemisches  Yon  je  5  com  • 
Streptococcus  coli  gracilis  (5.); 
Silber  weissem  Coccus  (13.); 
weissem  fest  lassendem  Bacillus  (7.). 
Tod  nach  iS  Stunden. 

Section  ergab  wesentlich  denselben  Befund  wie  in  den  anderen  Fallen. 
Unterschiede  in  der  Menge  der  injicirten  Spaltpilze  können 
den  verschiedenartigen  Effect  der  Impfung  von  Reinculturen  und 
gemischten  Gulturen  nicht  erklären,  denn  in  Fall  6  (ebenso  wie 
in  anderen  nicht  aufgeführten  Fällen)  ist  die  Gesammtmenge  des 
Bakteriengemisches  gleich  der  Menge  der  in  Fall  4  und  ö  in 
Reinoultur  injicirten  Spaltpilze.  Es  handelt  sich  hier  vielmehr 
um  eine  Cooperation  von  Mikroorganismen  verschiedener  Art, 
um  den  in  der  Bakteriologie  unter  dem  Namen  „Mischinfection^ 
bekannten  Vorgang,  der  bei  Gelegenheit  der  Forschungen  über 
Milzbrand,  Typus  und  Tetanus  vielfach  beobachtet  und  zu 
mannichfachen  Deutungen  Veranlassung  gegeben  hat,  der  aber 
seinem  Wesen  nach  noch  unerklärt  ist.  Ich  unterlasse  es  hier, 
auf  das  Gebiet  der  Speculation  mich  zu  begeben,  und  die  ver- 
schiedenen   Hypothesen    zur   Erklärung   dieses   so  interessanten 
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Vorgangs  heraDzuzieben,  ich  fahre  die  Thatsa(ibe  nur  an  als 
einen  weiteren  Beitrag  zur  Casuistik  der  Mischinfection. 

Die  im  Vorhergehenden  entwickelten  Gesichtspunkte  geben 
uns  nun  erst  den  Schlüssel  zum  Verständniss  der  Vorgänge  in 
der  Bauchhöhle  des  an  acuter  Darmeinklemmung  erkrankten 
Thieres.  —  Bereits  im  Stadium  der  ersten  Circulationsstörangen, 
bevor  noch  Veränderungen  im  Gewebe  Platz  gegriffen  haben, 
wandern  mit  der  Erhöhung  des  Filtrationsdrackes  Spaltpilze 
durch  die  Darmwand  in  die  Bauchhöhle.  Dieselben  werden  von 
der  Serosa  resorbirt  und  dem  Kreislaufe  einverleibt  Die  erste 
Invasion  ruft  entweder  gar  keine,  oder  nur  geringe  Störungen 
hervor,  analog  der  Injection  geringer  Mengen  von  Darmbakterien 
in  die  Bauchhöhle.  Wird  das  Thier  in  diesem  Stadium  von 
seiner  Einklemmung  befreit,  so  bilden  sich  die  Circulationsstö- 
rangen im  Darm  zurück  nnd  die  Ausscheidung  von  Bakterien 
cessirt.  Mit  dem  Fortbestehen  der  Einklemmung  wächst  die 
Menge  des  flussigen  Transsudats  and  der  auswandernden  Bakte- 
rien. An  die  Resorptionskraft  des  Peritonäums  werden  die  höch- 
sten Ansprüche  gestellt.  Vielleicht  tritt  in  diesem  Stadium  schon 
ein  Moment  ein,  wo  die  Menge  des  Transsudats  grösser  ist  als 
das  Resorptionsvermögen  der  Serosa,  wo  also  Nährsubstrat  in  der 
Bauchhöhle  stagnirt  und  den  Spaltpilzen  zur  Brutstätte  dient 
Besiegelt  wird  aber  erst  das  Schicksal  des  Thieres,  wenn  in  der 
Darmwand  eine  Gewebsnekrose  auftritt.  Dann  siedelt  sich  eine 
reiche  Bakterienvegetation  gleichmässig  über  Fläche  und  Tiefe 
des  nekrotischen  Gewebes  an  und  raft  in  demselben  in  kürzester 
Zeit  faulige  Zersetzung  hervor. 

Stirbt  das  Thier,  bevor  Transsudat  stagnirt  oder  Gewebs- 
nekrose aufgetreten  ist,  so  findet  man  bei  der  Section  das  Bild 
der  peritonäalen  Sepsis.  Lebt  das  Thier  länger,  so  kann  zur 
Septicämie  eine  eiterige  Peritonitis  hinzutreten.  Nunmehr 
finden  nehmlich  die  Pilzformen,  denen  specifische  pyogene  Eigen- 
schaften zukommen,  und  die  ja  zweifellos,  wenn  auch  in  relativ 
geringer  Zahl  im  Darmkanal  sich  finden,  einen  zu  ihrer  Ent- 
wickelung  nnd  zur  Entfaltung  ihrer  pyogenen  Eigenschaften  gün- 
stigen Nährboden,  nehmlich  theils  eine  stagnirende  Nährflussig- 
keit,  theils  und  vor  allem  die  in  Nekrose  und  fauliger  Zersetzung 
befindliche  Darmwand.     Also  bei  acuter  Darmeinklemmung  ist 
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du  peritoDäale  Sepsis  das  conetaDte  und  primäre;  erst  in 
einem  späteren  Stadium  kann  eiterige  Peritonitis  hinzutreten; 
doch  scheint  in  den  meisten  Fällen  der  Tod  früher  einzutreten, 
als  es  zur  Peritonitis  pnrulenta  kommen  kann. 

Was  nun  endlich  die  bei  der  Herniotomie  in  Frage  kom-^ 
menden  praktischen  Folgerungen  meiner  Untersuchungen  betrifft, 
so  halte  ich  allerdings  gegenüber  Garre  eine  exacte  Desinfectiou 
der  incarcerirten  Schlinge  vor  der  Reposition  in  die  Bauchhöhle 
für  stricte  indicirt.  In  den  frühsten  Stadien  der  Einklemmung 
können  wir  bei  der  äusseren  Herniotomie,  also  dem  Bruchschnitt 
ohne  Eröffnung  des  Bruchsacks,  im  Vertrauen  auf  die  mächtige 
Resorptionskraft  des  Peritonäums  und  die  Toleranz  des  Organis- 
mus gegen  eine  gewisse  Menge  von  Spaltpilzen,  ohne  Bedenken 
die  incarcerirte  Schlinge  mit  ihrem  Bruchsackinhalt  und  den 
darin  enthaltenen  Saprophyten  reponiren. 

Entscheiden  wir  uns  aber  für  die  Eröffnung  des  Brnchsacks, 
so  setzen  wir  eine  peritonäale  Wunde  und  damit  die  Möglichkeit 
einer  Infection  derselben  mit  Fäulnisskeimen  aus  dem  Darm- 
innern.  Die  Nothwendigkeit  einer  exacten  Desinfection  der  Darm- 
schlinge wird  um  so  grösser,  je  länger  und  intensiver  die  Ein- 
klemmung bestanden  hat  und  je  mehr  die  Integrität  der  incar- 
cerirten Schlinge  in  Frage  gestellt  ist.  Selbst  wenn  keine  für 
den  Gesichtssinn  nachweisbaren  Nekrosen  der  Wand  bestehen, 
so  kann  doch  an  einzelnen  Stellen,  insbesondere  in  der  Schnti- 
rungsfurche  bereits  Zelltod  eingetreten  sein,  und  ohne  ausgiebige 
Desinfection  eine  rasche  Einwanderung  von  Fäulnissbakterien 
statthaben. 

Die  Prognose  der  primären  Darmresection  in  Fällen  von 
incarcerirter  Hernie  scheint  mir  neben  vielen  anderen  Gründen 
auch  deswegen  eine  so  traurige  zu  sein,  weil  wir  mit  ihr  eine 
grosse  peritonäale  Wunde  inmitten  einer  von  Fäulnissbakterien 
inficirten  Bauchhöhle  setzen. 

Fassen  wir  den  Kern  der  bisherigen  Ausführungen  in  vier 
kurzen  Thesen  zusammen,  so  lauten  dieselben: 

1)  Im  Bruchwasser  eingeklemmter  Hernien  sind 
bereits  in  einem  frühen  Stadium  der  Incarceration, 
lange  bevor  «Nekrose  der  Darxnwand  eintritt,  Mikro* 
Organismen  nachweisbar. 
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2)  Dieselben  stammen  aus  dem  Darminneren,  und 
zwar  durchwandern  sowohl  Bacillen  wie  Kokken  die 
Darmwand. 

3)  Der  Tod  des  Thieres,  dem  man  eine  Darmein* 
klemmong  künstlich  anlegt,  erfolgt  an  peritonäaler 
Sepsis,  gewöhnlich  ohne  eiterige  Peritonitis,  doch 
kann  eine  solche  hinzutreten. 

4)  Bei  der  Herniotoroie  mit  Eröffnung  des  Bruch- 
sacks muss  der  Reposition  der  Darmschlinge  eine  exacte 
Destnfection  derselben,  sowie  des  Bruchsacks  voran- 
gehen. 


m. 

lieber  Glykogen  in  pathologischen  Xenbil- 
dnngen  nnd  den  menschlichen  Eihäuten. 

Von  Professor  Th.  Langhans  in  Bern. 


Die  vorliegenden  Untersuchungen  erstrecken  sich  auf  eine 
längere  Reihe  von  Jahren.  Das  zu  Grunde  liegende  Material 
ist  fast  ausschliesslich  durch  Operationen  gewonnen.  Ich  ver- 
danke es  den  Herren  Collegen  Kocher  und  Müller,  den  Herren 
Privatdocenten  Dr.  Girard  und  Niehans,  den  Herrn  Dr.  Feurer 
in  St.  Gallen,  Herrn  Dr.  K ottmann  in  Solothnrn,  Herrn  Dr. 
Roux  in  Lausanne.  Herr  College  Nencki  hatte  die  Freundlich- 
keit öfters  die  chemische  Untersuchung  vorzunehmen.  Allen 
diesen  Herren  sage  ich  meinen  besten  Dank.  Obgleich  die  Zahl 
der  dem  pathologischen  Institut  eingesandten  Tumoren  oder  zur 
Feststellung  der  Diagnose  excidirten  Gewebsstuckchen  jährlich 
zwischen  300  und  400  beträgt,  so  sind  die  von  mir  erhaltenen 
Ergebnisse  doch  vielfach  lückenhaft,  namentlich  nach  einer  Rich- 
tung hin.  Nur  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  findet  man 
Glykogen;  gerade  die  häufigst  vorkommenden  Tumoren,  wie  die 
der  Mamma,  Haut-  und  Lymphdrüsen,  sämmtliche  tubcrculöse 
Prozesse   ergeben    mit   wenigen   Ausnahmen    negatives  Resultat 
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und  dies  Ergebniss  halte  ich  bei  der  grossen  Zahl  von  unter- 
suchten Fällen  für  durchaus  gesichert  Ebenso  ist  das  positive 
Ergebniss  anderer  Untersuchungen  in  gleicher  Weise  unbestreit- 
bar. Allein  es  ist  mir  unmöglich,  aus  diesen  letzteren  Schlüsse 
auf  die  Bedingungen  zu  ziehen,  unter  denen  Glykogen  vorkommt 
und  damit  ist  ^hne  Weiteres  die  Verallgemeinerung  dieser 
positiven  Ergebnisse  zur  Zeit  ausgeschlossen.  Ich  schildere 
K.  B.  unten  eine  Reihe  von  Knochensarcomen ,  die  hinsicht- 
lich der  Menge  des  Glykogens  der  Leber  gleich  stehen,  dann 
andre,  die  nur  sehr  wenig  enthalten;  beide  Arten  sind  in  der 
Zellform  verschieden.  Aber  es  ist,  wie  ich  glaube,  nicht  zu- 
lässig, dies  zu  verallgemeinern;  namentlich  habe  ich  auch  in 
Sarcomen,  in  denen  ich  nach  der  Zellform  Glykogen  erwartete, 
dasselbe  vermisst.  Ich  habe  diese  letzteren  Fälle  nicht  aufge- 
führty  weil  hier  vielleicht  Zufälligkeiten  in  der  Behandlung  des 
Präparates  direct  nach  der  Operation,  vielleicht  auch  die  Art 
der  Nahrung  des  Patienten  in  den  letzten  Tagen  vor  der  Opera- 
tion eine  Rolle  spielen  konnten.  Um  hier  Sicherheit  zu  schaffen, 
bedarf  es  einer  viel  grösseren  Zahl  von  Beobachtungen,  als  mir 
jetzt  zu  Gebote  stehen  und  ich  in  den  nächsten  Jahren  sammeln 
könnte. 

Trotzdem  ist  schon  in  manchen  Punkten  die  diagnostische 
Bedeutung  des  vorliegenden  Materials  nicht  gering.  So  konnte 
ich  z.  B.  den  Glykogengehalt  kleiner  Fetzen,  die  bei  der  Opera- 
tion eines  Knochensarcoms  gewonnen  wurden,  zur  Feststellung 
der  Diagnose  benutzen. 

Unsere  Kenntnis»  von  dem  Vorkommen  des  Glykogens  unter 
pathologischen  Verhältnissen  stammten  erst  aus  dem  letzton 
Jahrzehnt.  Neu  mann  erwähnt  in  seiner  Arbeit  über  die  Jod- 
reaction  der  Knorpel-  und  Chordazellen  ^)  die  Thatsache,  dass 
auch  die  Knorpelzellen  der  Enchondrome  Glykogen  enthalten, 
und  zwar  in  grösserer  Menge,  als  die  normalen  und  entnimmt 
einer  solchen  Geschwulst  die  Abbildungen.  Nachher  hat  sich 
Schiele  auf  meine  Anregung  hin  mit  dieser  Angelegenheit  be- 
.schäftigt  und  seine  Beobachtungen  in  seiner  1880  erschienenen 
Dissertation  über  das  Glykogen  in  normalen  und  pathologischen 

*)  Archiv  f.  roikrosk.  Anatomie.   XIV.    54. 
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geschichteten  Epithelien  mitgetheilt.  Ehrlich 's  bekannte  Ar- 
beit^) wurde  1883  veröffentlicht;  weiterhin  schliesst  sich  188ö 
der  von  Marchand')  beobachtete  Fall  an  von  einem  Myom  mit 
quergestreiften  Muskelzellen  und  einem  sehr  hohen  Gehalt  an 
Glykogen.  Aus  dem  Jahre  1887  stammen  meine  Veröffent- 
lichungen  über  das  Glykogen  in  Hodenkrebsen  und  -adenomen'). 
Ferner  sei  hier  der  wichtigen,  zusammenfassenden  und  vieles 
Nene  enthaltenden  Arbeit  ytm  Barfurth^)  über  die  normalen 
Verhältnisse  des  Glykogens  gedacht.  Es  erstrecken  sich  diese 
Beobachtungen  auf  folgende  pathologische  Gewebe  und  Organe. 

1)  Eiterkörper  (Ehrlich);  an  frisch  ausgewanderten  farb- 
losen Blutkörpern  tritt  Glykogen  auf,  das  sich  schliesslich  in 
Form  von  Kugeln  oder  Schollen  localisirt  und  von  da  durch  die 
Thätigkeit  der  Zellen  in  die  Umgebung  ausgestossen  wird;  ist 
das  Exsudat  schon  einige  Zeit  abgesetzt,  so  verschwindet  es 
wieder.  So  fasst  Ehrlich  wenigstens  die  Fälle  auf,  wo  kein 
Glykogen  nachzuweisen  war.  Es  gelang  ihm  der  Nachweis  bei 
Pneumonie,  in  eitrigen  Sputa  von  Phthisikern,  bei  frischer  serö- 
ser Pleuritis,  rheumatischer  und  gonorrhoischer  Gonitis,  pyämi- 
sehen  Abscessen,  Gonorrhoe,  in  dem  Secret  einer  aseptisch  be- 
handelten Wunde,  in  eiterhaltigem  Harn  von  Nephritis  chronica, 
bei  phlegmonösem  Erysipel  und  in  den  emigrirten  farblosen  Blut- 
körpem  eines  harten  Schankers,  während  die  charakteristischen 
Zellen  des  syphilitischen  Infiltrates  keines  enthielten. 

2)  Knorpel  der  Enchondrome;  besonders  die  grossen  stern- 
förmigen Zellen  enthalten  Glykogen.  Neumann  macht  noch 
speciell  auf  die  diagnostische  Bedeutung  des  Glykogengehalts 
aufmerksam,  da  die  morphologische  Aehnlichkeit  des  sogenannten 
„Sternknorpels^  und  des  Schleimgewebes  mit  seinen  anastomo- 
sirenden  Zellnetzen  eine  sehr  grosse  ist  und  zu  Irrthümern  ver- 
leiten kann. 

3)  Geschichtete  Epithelien,  bezw.  Cancroide  (Schiele).  Es 
findet  sich    hier   besonders    in    der  tiefer  infiltrirten  Form,  den 

1)  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.  6. 
^  Dieses  Archiv  Bd.  100.  S.  43. 
^)  Id  der  Bearbeitung  der  Rrankbeiten  des  Hodens  yod  Kocher,  Deutsche 

Chirurgie. 
*)  Archiv  f.  mikrosk.  Anatomie.   Bd.  25.  S.  259. 
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breiten  Zellzapfen  und  namentlich  bei  Combination  mit  papil- 
lären Wucherungen,  wenig  oder  gar  nicht  in  den  flacheren  Epi- 
thelialkrebsen,  mit  schmalen  Zellsträngen,  ebenfalls  nur  in  ge- 
ringer Menge  dann,  wenn  regressive  Metamorphosen,  wie  Ver- 
fettung, Yerhornung,  aufgetreten  sind.  Ferner  in  reinen  Papil- 
lomen (spitzes  Condylom).  Es  findet  sich  weder  in  den  ober- 
flachlichen  verhornten  Zellen,  noch  in  den  tieferen  Schichten, 
sondern  in  den  mittleren  dickeren  Zellen,  wie  auch  in  den  nach 
oben  anstossenden,  die  sich  abzuplatten  beginnen.  Es  nimmt 
immer  diejenige  Seite  der  Zelle  ein,  die  nach  dam  Stroma  hin- 
gewandt ist.   • 

4)  Hodenkrebse.  In  diesen  fand  ich  es  in  allen  Fällen, 
die  ich  frisch  erhielt,  besonders  in  den  grösseren  Zellen,  aber 
auch  frei  in  Form  von  Kugeln  und  Kugelconglomeraten,  sowohl 
innerhalb  der  Alveolen,  als  auch  im  Stroma,  und  hier  manchmal 
in  Spalten,  die  wahrscheinlich  Blutgefässen  entsprechen.  Im 
normalen  Hoden,  auch  in  absolut  frischen  Hoden  von  Thieren 
konnte  ich  kein  Glykogen  mikrochemisch  nachweisen.  Dagegen 
tritt  es  bei  der  Entwickelung  des  Krebses  sofort  in  denjenigen 
Zellen  auf,  welche  später  zu  Krebszellen  werden.  Es  sind  die- 
selben, welche  die  Samenfäden  bilden,  während  die  Follikelzellen 
Lavalette'rt  zu  Grunde  gehen. 

5)  Hodenadenome.  Meine  Mittheilungen  hierüber  sind 
unvollständiger  als  über  Hodenkrebse,  entsprechend  der  grösseren 
Seltenheit  dieser  Tumoren.  Es  findet  sich  hier  in  den  geschich- 
teten Epithelien,  welche  einzelne  Strecken  von  Drüsenkanälen 
auskleiden  oder  ausfüllen,  und  zwar  in  grossen,  dicken,  polyedri- 
schen  Zellen,  welche  den  tiefsten,  meist  cylindrisch  gestalteten 
Zellen  aufliegen;  sie  sind  manchmal  ganz  von  einer  Glykogen- 
kugel  angefüllt,  so  dass  sie  an  Fettzellen  erinnern. 

6)  Muskeln.  Ehrlich  fand  es  in  Herzen  von  Diabetischen 
und  nicht  Diabetischen,  in  der  Umgebung  von  Nekrosen  und 
Infarcten;  die  Muskelbündel  waren  hier  in  breiter  Zone  hyalin 
und  wurden  bei  Jodzusatz  dunkelbraun,  aber  auch  freie  Glyko« 
genkugeln  kamen  vor;  ferner  fand  es  sich  in  2  Herzen  von  Dia- 
betikern in  Muskelfasern  dicht  unter  dem  Endocard  oder  auch 
durch  die  ganze  Dicke  des  Herzfleisches  hindurch.  Er  fuhrt  das 
Glykogen  auf  Wucherungserscheinungen  zurück,   welche  in  der 
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UmgeboDg  ton  Infarcten  zu  erwarten  sind,  und  bezeichnet  för 
die  letzteren  Fälle  die  betreffenden  Maskelfasern  geradezu  als 
embryonale. 

Marchand  fand  dann  Glykogen  in  einer  höchst  wahrschein- 
licb  angebornen  Geschwulst  fiber  dem  linken  Tuber  ischü  in  einer 
solchen  Menge,  dass  die  einzelnen,  bei  der  Operation  entfernten 
Geschwulststäcke  mit  einem  schleimigen  Ueberzug  dieser  Sub- 
stanz bedeckt  waren.  Es  war  hier  enthalten  in  Muskelfasern 
und  Zellen,  welche  in  der  Entwickelung  begriffene  Muskelfasern 
darstellten,  sowie  auch  in  anderen  Partien  der  Geschwulst, 
welche  in  ihrer  Zusammensetzung  einem  Rundzellensarcom  ent- 
sprachen, deren  Zellen  aber  auch  partielle  Querstreifung  des 
Protoplasmas  darboten. 

7)  Niere  und  in  geringem  Grade  Leber  bei  Diabetes.  Diese 
Entdeckungen  Ehrlich's  sind  zu  bekannt,  als  dass  ich  sie  zu 
wiederholen  brauchte. 

Die  Untersuchung  des  frischen  Präparates  auf  Glykogen  hat 
Ehrlich  durch  Einführung  der  Jodgummilösung  wesentlich  ver- 
bessert. Für  viele  Einzelheiten,  namentlich  um  seine  topogra- 
phische Yertheilung,  seine  Anwesenheit  ausserhalb  der  Zellen, 
in  Gefässlumina  u.  s.  w.  festzustellen,  bedarf  es  aber  der  er- 
härteten Präparate:  Diese  können  natürlich  ebenfalls  in  Jod- 
gummi oder  dem  Jodglycerin  von  Barfurth  untersucht  werden; 
ich  wende  aber  seit  einiger  Zeit  noch  eine  andere  Methode  an, 
welche  den  Vortheil  der  grösseren  Aufhellung  hat.  Allerdings 
setzt  sie  die  Anwendung  der  Lugol'schen  Lösung  voraus.  Der 
Einwand,  dass  dabei  das  Glykogen  gelöst  werden  könne,  fällt 
meistens  weg,  da  dasselbe  wenigstens  in  Tumoren  durch  Alkohol 
seine  Löslichkeit  ziemlich  rasch  einbüsst,  wie  ich  unten  noch 
ausführlicher  zeigen  werde.  Auf  diese  Weise  gefärbte  Schnitte 
lassen  sich  bekanntlich  nicht  in  ein  Oel  oder  Balsam  einlegen, 
weil  der  absolute  Alkohol  das  Jod  sofort  auszieht.  Man  kann 
dies  nun  sehr  leicht  verhindern,  wenn  man  zur  Entwässerung 
die  officinelle  Jodtinctur  —  verdünnt  oder  unverdünnt  —  benutzt. 
Im  unverdünnten  Zustande  ist  sie  zu  undurchsichtig,  um  einen 
Schnitt  oder  etwaige  Falten  in  demselben  erkennen  zu  lassen; 
in  dieser  Form  lässt  sie  sich  nur  benutzen,  wenn  man  die  Ent- 
wässerung auf  dem  Objectträger  vornimmt;  bei  der  raschen  Ver- 
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duostUDg  dos  Alkohols  ist  dies  etwas  mühsam,  uiid  sich  aus- 
scheidendes Jod  verunreinigt  das  Präparat.  Es  ist  daher  be- 
quemer, mit  3  oder  4  Theilen  absoluten  Alkohols  verdünnte 
Jodtinctur  anzuwenden,  welche  in  dünnen  Schichten  die  ge- 
nügende Durchsichtigkeit  hat;  man  kann  also  nach  kurzem  Ver- 
weilen der  Schnitte  in  ihr  dieselben  gut  ausgebreitet  auf  eine 
Schaufel  und  von  hier  auf  den  Objectträger  bringen.  Es  leidet 
die  Jodfarbe  dabei  nicht.  Man  wendet  zur  Aufhellung  am  besten 
Oleum  origaui  an;  Nelkenöl,  Bergamottöl,  Terpenthin,  Cedernöl 
können  auch  benutzt  werden,  aber  die  Farbe  schwindet  in  eini- 
gen Tagen.  In  Origanumöl  aber  hält  sich  dieselbe  lange;  ich 
habe  Glykogen-  und  Amyloidpräparate  in  dieser  Weise  seit  mehr 
als  anderthalb  Jahren  conservirt,  sie  haben  ihre  Farbe  voll- 
ständig behalten;  selbst  das  Eintrocknen  des  Oels,  so  dass  die 
Luft  bis  an  den  Schnitt,  selbst  zwischen  Schnitt  und  Glas  ge- 
drungen war,  hatte  keine  Abblassung  zur  Folge.  Canadabalsam 
in  jeder  Verdünnung,  wie  auch  ganz  dickflüssiger,  ist  zu  ver- 
meiden; die  Farbe  schwindet  in  ihm  rasch.  Selbst  ein  Ring 
von  Balsam  veranlasst  binnen  2  bis  3  Wochen  Schwinden  der 
Farbe. 

Für  das  Studium  der  amyloiden  Degeneration  möchte  ich 
diese  Methode  sehr  empfehlen,  zumal  da  ja  die  Jodreaction  ganz 
allgemein  als  sicherer  angesehen  wird,  als  die  Färbung  mit  Me- 
tbyiviolett  Die  feinsten  Schnitte  lassen  sich  auf  diese  Weise 
bequem  untersuchen;  denn  man  hat  nicht  nöthig,  das  Celloidin, 
das  sich  nur  gelb  färbt,  zu  entfernen.  Auch  kann  man  hier  die 
Jodtinctur  selbst  zur  Färbung  benutzen,  oder  auch  eine  Mischung 
derselben  mit  Oleum  origani,  die  indessen  wegen  ihrer  geringen 
Haltbarkeit  sich  nicht  besonders  empfiehlt.  Für  feine  Paraffin- 
schnitte  hat  diese  Methode  besonders  den  Vorzug  der  Schnellig- 
keit. Ich  habe  natürlich  auch  für  die  Glykogenroaction  Jod- 
tinctur benutzt,  jedoch  nicht  immer  mit  dem  gleichen  Erfolg; 
manchmal  versagte  dieselbe,  so  dass  ich  sie  vorläufig  noch  nicht 
allgemein  empfehlen  kann.  —  Auch  die  Corpora  amylacea  des 
Nervensystems  geben  bei  Jodtinctur  die  gewünschte  Farbe  und 
behalten  in  Oleum  origani  dieselbe. 

Für  die  Untersuchung  auf  Glykogen  sind  zwei  Punkte  von 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  B<1.12a  Hft.  1.  3 
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besonderer  Wichtigkeit:    seine  Löslichkeit    in   Wasser   und    die 
etwaige  postmortale  Zersetzung. 

Die  Löslichkeit  in  Wasser    ist   bei  dem,    was  man  zur 
Zeit  unter  dem  Namen  des  Glykogens  zusammenfasst,  nicht  ganz 
gleich;    es    walten  hier  sogar  ziemlich  starke  Verschiedenheiten 
ob,  so  dass  man  sich  fragen  kann,  ob  es  gerechtfertigt  sei,  alle 
diese  Substanzen    als    identisch    anzusehen.     Das  Glykogen  gilt 
im  Allgemeinen   als  leicht   löslich;    das  ist  richtig  fnr  das  Gly- 
kogen der  Leber,   der  diabetischen  Niere,    der  Eiterkörper,   der 
Knochensarcome,  der  Hodengeschwnlste,  der  Muskeln;  das  Gly- 
kogen der  Knorpelzellen  ist  schwer  löslich  (Ehrlich);  ober  das 
der  geschichteten  Epithelien  gehen  die  Angaben  etwas  auseinander. 
Nach  Schiele,   dem  Marchand  beistimmt,   ist  es  schwer  lös- 
lich; Ehrlich  bezeichnet  es  als  unlöslich,  ohne  aber  Bedenken 
gegen  seine  Bezeichnung  als  Glykogen  zu  äussern.    Meine  neue- 
ren Erfahrungen,  die  hauptsächlich  an  dem  normalen  Epithel  der 
kindlichen  Vagina    angestellt    wurden,    stimmen    meist   mit  der 
Angabe   von  Ehrlich    nberein;    doch  finde  ich  es  in  pathologi- 
schen Epithelien,  die  normalen  geschichteten  entsprechen,  auch 
gelegentlich  löslich,  so  z.  B.  in  Oberkieferkrebsen,  auch  in  dem 
Vaginalepithel  bei  Fluor  albus.    Ein  durchgreifender  Unterschied 
existirt  also  für  das  epitheliale  Glykogen  nicht.     Jedenfalls  ist 
es  in  Speichel  leicht  löslich  (Schiele),  und  ebenso  löst  es  sich 
auch    mit    der  Zeit    in  Glycerin.     Denn   ich  erinnere  mich  sehr 
wohl,  dass,  als  ich  Herrn  Schiele  dies  Thema  für  seine  Disser- 
tation vorschlug  und  meine  älteren,  in  Glycerin  conservirten  Prä- 
parate, namentlich  von  einem  Papillom  der  weiblichen  Urethra, 
vorlegen    wollte,    diese  Demonstration   vollständig  misslang;   es 
liess    sich    mit  Jod   keine   Färbung  mehr  erzielen;  auch  hatten 
die  Zellen  den  eigenthiimlichen  Glanz,  der  mich  zuerst  auf  seine 
Anwesenheit  hinwies,   verloren.     Damit  ist  allerdings  die  Iden- 
tität desselben   mit  dem  Leberglykogen   nicht  erwiesen,   ebenso 
wenig  wie  die  schwere  Löslichkeit  das  Gegentheil  beweist;  denn 
es  kann  letztere  ganz  gut  auf  der  erschwerten  Einwirkung  des 
Wassers    oder    auf   der    innigeren    Durchtränkung   der    anderen 
organischen  Substrate  mit  Glykogen  beruhen.    Elementaranalysen 
liegen    noch    nicht    vor,    und   jedenfalls    zeigen    die  schon    von 
Schiele    hervorgehobenen    und   leicht   zu   constatirenden   Tbat- 
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Sachen:   Löslichkeit  m  Speichel   und  Schwund  bei  Abmagerung, 
dass  es  dem  Leberglykogen  näher  steht  als  dem  Amyloid  ^). 

Die  Löslichkeit  des  Glykogens  ändert  sich  meistens  durch 
die  Erhärtung  in  Alkohol,  das  der  diabetischen  Niere  ist  zwar 
auch  noch  nach  Monaten  löslich,  ebenso  auch  das  der  embryo- 
nalen Muskeln  (Marchand).  Alle  anderen  Glykogene  aber,  die 
ich  habe  untersuchen  können,  werden  mehr  oder  weniger  rasch 
in  Wasser  unlöslich,  ohne  aber  gegenüber  dem  Speichel  ihr  Ver- 
halten zu  ändern.  Die  Einwirkung  des  Alkohols  erfolgt  also 
direct  auf  das  Glykogen,  and  wohl  nicht  dadurch,  dass  er  das 
Eindringen  von  Flüssigkeiten  erschwert. 

Von  dem  Tibiasarcom  f7.  Nov.  1885),  von  welchem  die  Eleraentaranalyse 
dos  Herrn  Collegen  N  e n c k  y  die  identische  Zusammensetzung  der  fraglichen 
Substanz  mit  dem  Glykogen  nachgewiesen  hat,  wird  nach  eintägigem  Liegen 
in  Spiritus  ein  Schnitt  in  Wasser  untersucht;  hei  Jodzusatz  nimmt  da.«i 
Wasser  sofort  eine  sehr  schön  braunrothe  Färbung  an;  das  Glykogen  ist 
also  noch  leicht  löslich.  Am  14.  November,  7  Tage  nach  der  Operation, 
werden  Schnitte,  noch  mit  Celloidin  durchtränkt^  in  Wasser  gelegt;  noch  am 
24.  November,  also  nach  10  Tagen,  ist  das  Glykogen  ganz  unverändert,  löst 
sich  aber  nunmehr  in  Speichel  in  2--3  Stunden.  Am  1.  December  kommen 
Schnitte,  durch  Aether  und  Alkohol  von  Celloidin  befreit,. in  Wasser,  in  den 
ersten  Tagen  löst  sich,  wie  es  scheint,  ein  Theil  des  Glykogens;  der  grosse 
Kest  aber  bleibt  bis  zum  14.  December  ganz  unverändert;  selbst  ein  24stün- 
(liges  Verweilen  im  Brutofen  bei  38^  hat  keine  Einwirkung. 

Das  gleiche  Verhalten  zeigte  sich  am  Glykogen  von  Hodenkrebs  (23.  Sept. 
1995)  und  -sarcom  (22.  Dec.  1887),  das  im  frischen  Zustande  auch  leicht 
löslieh  ist.  Nach  Htägiger  Conservirung  in  Spiritus  löst  es  sich  in  Wasser 
nur  zum  Theil,  in  Speichel  dagegen  vollständig. 

Ebenso  wiederholt  sich  diese  Eigenthumlichkeit  an  dem  Glykogen  der 
Knorpelzellen.  Von  dem  Chondrom  der  Rippen  (1865  28.  Dec),  dessen  Zellen 
mit  Glykogen  vollgepfropft  waren,  dass  sie  wie  verkalkt  aussahen,  wird  am 
13.  Jan.  1886  ein  Schnitt  iu  Wasser  gelegt;  das  Glykogen  bleibt  unverändert, 
bis  zum  20.  Januar,  und  selbst  Verweilen  im  Brutofen  vom  20.— 25.  Jan. 
hatte  keinen  Einfluss.  Dass  es  in  frischem  Zustande  löslich  war,  wird  durch 
die  chemische  Analyse  bewiesen^  Das  Glykogen  des  Chondroms  einer  Pha- 
lanx (1886  I.April  operirt)  löst  sich  vom  25.  April  bis  I.Mai  in  Wasser 
absolut  nicht  mehr.  Auch  frisch  zeigt  das  pathologische  Knorpelglykogen 
manchmal  sich  resistent;  wie  dies  Ehrlich  für  das  des  normalen  Knorpels 
angiebt.     Selbst  ganz  feine  Schnitte   von   einem   Parotlsenchondrom  (1886 

*)  Nach  neueren  Mittheilungen  Schiele's  gehört  auch  das  Amyloid  des 
wuchernden  Conjnnctival-  und  Cornealepitbels  hierher  (Knapp  und 
Scbweigger,  Archiv  für  Augenheilkunde.    Bd.  19.  S.  277). 
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19.  Februar),  dessen  runde  und  sternförmige  Zellen  von  Glykogen  angefüllt 
sind,  lassen  noch  am  27  Februar,  nach  Stägigero  Liegen  in  Wasser  selbst 
am  Rande  Glykogen  erkennen. 

Ganz  wie  das  Glykogen  des  Tibiasarcoms  vom  7.  November  1886  ver- 
hielt sich  die  gleiche  Substanz  in  Granulationen  des  Scbeidengewulbes  (188Ö 
16.  October).  Frisch  konnte  dasselbe  nicht  untersucht  werden.  Aber  nach 
*24ständiger  Erhärtung  in  Alkohol  hatte  es  zum  Theil  schon  seine  Löslich- 
keit eingebusst;  in  den  ersten  1 — 2  Tagen  lost  sich  in  Wasser  etwas;  in 
den  weiteren  6  Tagen  aber  bleibt  das  Bild  wesentlich  unverändert. 

Eine  weitere  wichtige  Vorfrage  bei  der  Untersuchung  auf 
Glykogen  betrifft  seine  etwaige  postmortale  Zersetzung. 
Manche  Thatsachen  deuten  auf  eine  solche  hin,  so  die  ungleich- 
massige  Vertheilung,  das  fleckweise  Auftreten;  manchmal  findet 
08  sich  nur  in  den  oberflächlichen  Schichten,  die  rasch  von 
Alkohol  durchtränkt  wurden,  in  den  tieferen  fehlt  es.  In  Hoden- 
krebsen habe  ich  es  nur  dann  vermisst,  wenn  dieselben  von 
aussen  eingesandt  waren;  es  fehlt  aber  der  chemische  Nachweis 
der  Umset/Aingsproducte.  Zucker  konnte  College  Nencky  in 
einigen  solcher  Fälle  nicht  auffinden.  Das  Glykogen  der  Kno- 
chensarcome  wird  postmortal  nicht  zerstört  oder  in  Zucker  um- 
gewandelt. Vgn  einem  Sarcom  der  Tibia  (1886  20.  Dec.)  wird 
bei  Zimmertemperatur  ohne  besondere  Vorsichtsmaassregel  ein 
frisches  Stückchen  in  einem  verschlossenen  Glas  aufgehoben. 
Schon  am  21.  Dec,  also  am  folgenden  Tage,  sind  alle  Formen 
des  Glykogens,  Kugeln,  Halbmonde  verschwunden,  aber  die  Zu- 
satzflüssigkcit  färbte  sich  bei  Jod  braunroth.  Das  Glykogen 
hatte  sich  also  gelöst,  aber  nicht  zersetzt.  Das  Gleiche  fand 
sich  ganz  unverändert  an  den  nächsten  Tagen  bis  zum  29.  Dec. 
Von  einem  Hodensarcom  (1887  22.  Dec.)  werden  einige  Stücke 
gegen  Austrocknen  geschützt  bis  zum  29.  Dec.  aufgehoben,  da- 
von 2  Tage  und  Nächte  bei  hoher  Zimmertemperatur;  der  Gly- 
kogengehalt  bleibt  unverändert. 

Ich  habe  diese  Versuche  öfter  wiederholt,  immer  mit  dem 
gleichen  Ergebniss.  Auch  das  Glykogen  des  Knorpels  in  Kno- 
chenenchondromen,  in  Tumoren  von  Parotis  und  Hoden  leidet 
durch  Fäulniss  nicht.  So  kam  ein  sehr  glykogenreiches  Rippen- 
enchondrom  (Fall  1)  erst  3  Tage  nach  der  Operation  in  meine 
Hände,  ohne  jede  Spur  von  Zersetzung  oder  Lösung  des  Gly- 
kogens. 
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Da  bishcir  nur  wenige  Forscher  dieser  Substanz  ihre  Auf- 
merksamkeit zugewandt  haben,  so  ist  es  wohl  kaum  überflussig, 
ihre  optischen  Charaktere  hervorzuheben.  Erwähnen  doch  auch 
die  normalen  Histologen  z.  R.  sein  Vorkommen  in  dem  Vaginal- 
epithel nicht,  obgleich  manche  Zelllagen  desselben  ganz  davon 
vollgepfropft  sind,  so  dass  sie  bei  Jodzusatz  als  dunkel  schwarz- 
braune Flecke  erscheinen.  Histologisch  gehört  das  Glykogen  zu 
den  „hyalinen*'  Substanzen;  Structurlosigkeit  und  einen  eigen- 
thümlichen  Glanz  theilt  es  auf  das  Täuschendste  mit  dem  Amy- 
loid, einer  bekanntlich  chemisch  völlig  verschiedenen  Substanz. 
Ueberall  wo  in  dem  mikroskopischen  Präpar&tc  hyaline  Tropfen 
in  oder  ausserhalb  von  Zellen  sich  finden,  sollte  man  die  Jod- 
reaction  machen.  Allerdings  darf  man  nicht  ausschliesslich  nach 
Aufhellen  in  Oel  und  Balsam  untersuchen;  es  empfiehlt  sich, 
auch  Glycerin  und  selbst  Wasser  zur  „Aufhellung*'  anzuwenden. 
Denn  bei  zu  starker  Aufhellung  fallt  dieser  Glanz  weniger  in 
die  Augen.  Jodreaction,  Löslichkeit  in  Wasser  oder  (besonders 
nach  läi^gerer  Erhärtung  in  Alkohol)  in  Speichel  unterscheiden 
es  von  den  anderen  Hyalinen. 

Das  Glykogen  findet  sich  hauptsächlich  in  Zellen,  aber  auch 
ausserhalb  derselben,  in  Spalten  und  Lucken  der  Gewebe,  selbst 
gelegentlich  in  grösseren  Mengen.  Ehrlich  ist  zuerst  der  Frage 
näher  getreten,  in  welcher  Form  es  im  lebenden  Protoplasma 
existirt.  Er  benutzte  Trocken praparate  einer  glykogenreichen 
Kaninchenleber,  und  fand  es  hier  in  der  Zelle  immer  gleich- 
massig  vertheilt;  in  den  glykogenarmen  Zellen  waren  die  Proto- 
plasmakörnchen deutlich  gelb.  Das  Glykogen  ist  demnach  gleich- 
massig  mit  dem  hyalinen  Paraplasma  (Kuppfer)  verbunden, 
ebenso  wie  es  auch  in  der  Muskelfaser  nur  in  der  interfibril- 
lären  Kittsubstanz,  nicht  in  der  Muskelfibrille  sich  findet.  Die 
Protoplasmakörnchen,  das  functionirendo  Protoplasma  ist  frei 
davon.  Nach  dem  Tode  gerinnt  das  Protoplasma  und  die  zu- 
erst gerinnenden  Theile  desselben  pressen  die  noch  zähflüssigen 
Substanzen  in  Form  von  Kugeln  aus,  die  dann  durch  den  Al- 
kohol fixirt  werden.  Daher  ist  auch  das  Glykogen  immer  mit 
einer  anderen  Substanz,  dem  Glykogenträger  verbunden  und 
tritt  nie  allein,  für  sich  auf.  Marchand  fand  das  Gleiche  an 
der   embryonalen  Muskelfaser;    doch    bestreitet   er   die  Angabe 
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von  Ehrlich,  dass  Glykogen  nie  in  Form  voo  Tröpfchen  sich 
finde. 

Ich  kann  hinsichtlich  meiner  Objecte  über  diesen  Punkt 
nichts  Bestimmtes  aussagen.  Das  Bild  des  frischen  Objects  war 
von  dem  nach  Alkoholerhärtung  nicht  verschieden.  Es  scheint, 
dass  ich  nicht  in  der  Lage  war,  die  Untersuchung  frisch  genug 
vornehmen  zu  können.  Selbst  wenn  die  Geschwulststückchen 
während  der  Operation  mir  zur  raschen  Feststellung  der  Diagnose 
übergeben  wurden,  fand  sich  das  Glykogen  schon  zum  grössten 
Theil  in  scharf  abgegrenzten  Formen. 

Indess  konnte  ich  eine  Beobachtung  öfter  machen,  welche 
nach  der  Auffassung  von  Ehrlich  verständlich  ist.  Es  kommt 
gar  nicht  selten  vor  —  schon  bei  der  Schilderung  der  Hoden- 
krebse habe  ich  dies  erwähnt  — ,  dass  das  Glykogen  in  den 
Zellen  immer  nach  der  gleichen  Seite  des  Präparates  hin  liegt, 
so  z.  B.  in  dem  Sarcomgewebe,  welches  ein  Gefass  umgiebt,  in 
den  Zellen  der  einen  Längsseite  an  dem  nach  dem  Gefässlumen 
hin  sehenden  Ende,  in  den  gegenüberliegenden  Zellen .  dagegen 
in  dem  von  dem  Lumen  abgewandten  Theile.  Es  wird  offenbar 
durch  den  Alkohol  'an  derjenigen  Stelle  fixirt,  welche  es  ver- 
möge seiner  Schwere  in  dem  Momente  der  Erhärtung  einnimmt'). 
Ich  kann  mich  also  über  die  gleichmässige  Durchträukung  des 
lebenden  Protoplasmas  mit  Glykogen  nicht  aussprechen.  Jeden- 
falls findet  man  es  schon  kurze  Zeit  nach  der  Operation  meist 
in  Form  von  Kugeln,  Halbmonden  u.  s.  w.;  nur  wenige  Zellen 
sind  gleichmässig  braun  gefärbt. 

Es  tritt  mit  Vorliebe  in  Kugelform  auf;  die  Grösse  der 
Kugeln  wechselt,  von  den  kleinsten,  deren  glykogene  Natur  ohne 
Jodzusatz  kaum   zu   vermuthen  i^t,   bis  zur  Grösse  von  Kernen 

')  Wie  man  aus  dieser  Schilderung  ersiebt,  ist  dies  Bild  nicht  zu  ver- 
wechseln mit  der  constanten  Lagerung  des  Glykogens  in  gewissen 
normalen  Zellen,  so  in  den  Zellen  mancher  Raninchenlebern  in  der 
nach  der  Vena  hepatica  gelegenen  Seite  (Bock  und  Hoffmann, 
Barfurth),  in  den  geschichteten  Epithelien  in  derjenigen  Hälfte, 
welche  nach  dem  Stroma  hin  liegt,  ebenso  in  den  Erebszellsträngen 
(Schiele).  So  habe  ich  es  in  Gewebsfetzen  aus  der  Harnblase  in  den 
Eiterkörpern  nur  an  der  Seite  gesehen,  die  nach  der  Tiefe  hin  gelegen 
ist;  die  Petzen  zerfielen  In  kleinere  Felder,  die  f^Iykogenhaltige  Seite 
der  Riterkörper  lag  immer  nach  dem  Centram  derselben  hin. 
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und  Zellen;  nicht  selten  sind  grosse  Conglomerate  von  solchen 
besonders  in  den  Gefassen,  deren  Wand  anliegend.  Innerhalb 
der  Conglomerate  sind  keine  Grenzlinien;  die  Kugeln  scheinen 
zusammengeflossen,  an  der  Oberfläche  aber  erkennt  man  sofort 
die  halbrunden  verschieden  grossen  Höcker.  Die  Consistenz  der 
Massen  ist  also  erheblich  zähflüssiger,  wie  die  der  Fette.  Mit 
Vorliebe  liegen  die  Kugeln  in  der  nächsten  Nähe  des  Kerns, 
demselben  seitlich  an  oder  sie  umgeben  ihn  bei  grösserer  Zahl 
ring-  oder  halbringförmig,  fliessen  zu  einem  nieren-  oder  halb- 
mondförmigen Körper  zusammen,  in  dessen  Hilus  der  Kern  liegt. 
In  den  geschichteten  Epithelien  pflegt  dieser  Halbmond  die  ganze 
eine  Hälfte  der  Zelle  einzunehmen.  Meist  sind  diese  mit  Jod 
sich  bräunenden  Stellen  scharf  abgegrenzt;  nur  an  den  Halb- 
monden kommt  es  vor,  dass  die  Farbe  an  der  ausgehöhlten 
Seite  ganz  allmählich  abblasst  und  schwindet.  Gelegentlich  an 
Sarcomzellen,  auch  an  den  Eiterkörperchen  besonders  bei  Cystitis 
sind  die  kleineren  Jodflecke  nicht  scharf  umschrieben;  die  Zellen 
sehen  wie  braun  getüpfelt  aus. 

Ist  das  Glykogen  nicht  in  Zellen  eingeschlossen,  so  hat  es 
in  der  Regel,  wie  erwähnt,  ebenfalls  die  Form  von  Kugeln  und 
ähnlichen  Gebilden.  Doch  kommen  auch  diffuse  jodbraune  Fär- 
bungen vor,  welche  an  Intercellularsubstanzen  haften,  so  an 
jüngeren  Knochen  von  ossificirendcm  Sarcomen.  Indessen  sind 
diese  Färbungen  nur  schwach,  und  da  ich  nicht  in  frischem  Zu- 
stande untersucht  habe,  ob  sie  in  Wasser  schwinden,  erlaube 
ich  mir  kein  ürtheil  über  ihre  Bedeutung. 

Innerhalb  der  Gefässe  liegt  es  manchmal  frei,  die  grösste 
Masse  aber  dicht  an  der  Wand;  die  Beziehungen  zum  Endothel 
sind  meist  undeutlich;  doch  habe  ich  es  ganz  sicher  auch  in 
den  Endothelzellen  selbst  gesehen. 

Für  die  Beurtheilung  des  Glykogengehalts  der  pathologischen 
Neubildungen  müssen  die  gleichen  Gesichtspunkte  in  Betracht 
gezogen  werden,  wie  für  die  normalen  Verhältnisse.  Zwei  der- 
selben treten  von  vorn  herein  iu  den  Vordergrund,  das  Ent- 
wickelungsstadium,  sowie  Zusammensetzung  und  Sitz  der 
Geschwulst.  Man  ist  geneigt,  den  ersteren  voranzustellen.  Da 
in  embryonalen  Geweben  viel  Glykogen  sich  findet,  so  wird 
man  es  auch  in  den  Wucherungsstadien  pathologischer  Gewebe, 
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in  sich  theilenden  Zellen  u.  s.  w.  erwarten.  Klebs  gedenkt  in 
dem  2.  Bande  seiner  allgemeinen  Pathologie  mehrfach  des  Gly- 
kogens in  diesem  Sinne.  Indess  sind  die  embryonalen  Gewebe 
noch  nicht  so  ausgiebig  mikroehomisch  untersucht,  das.<«  wir  über 
die  Bedingungen  klar  wären,  welche  sein  Auftreten  beherrschen. 
Jedoch,  ist  immerhin  so  viel  klar,  dass  man  sich  nicht  etwa  jede 
sich  theilende  Zelle  als  glykogenhaltig  vorstellen  darf.  Manche 
Organe,  wie  z.  B.  das  gesaramte  Nervensystem^  enthalten  auch 
beim  Embryo  kein  Glykogen.  In  der  Leber  sammelt  es  sich 
erst  in  der  zweiten  Hälfte  des  embryonalen  Lebens,  in  der  ersten 
enthält  sie  keines  und  doch  sind  dann  die  Wucherungsvorgänge 
nicht  geringer;  die  jüngeren,  in  der  Nähe  des  Perichondriums 
gelegenen,  platten  Knorpelzellen  enthalten  kein  Glykogen  (Mar- 
chand). Gerade  för  die  Frage,  in  welcher  Beziehung  das  Gly- 
kogen zu  dem  Theilungsprozess  der  Zellen  steht,  besitzen  wir 
nur  sehr  wenig  Anhaltspunkte.  Ich  hebe  hier  meine  eigene 
Beobachtung  hervor,  dass  bei  der  Bildung  des  Hodenkrebses 
Glykogen  in  den  sameobildenden  Zellen  auftritt,  und  nur  in 
diesen;  nur  diese  vermehren  sich  und  bilden  die  Krebszellen; 
die  Follikelzellen  LavaletteV  gehen  zu  Grunde.  Jodpräparate 
geben  von  diesen  ersten  Entwickelungsstadien  die  interessante- 
sten Bilder.  Die  ßraunfärbung  der  äusseren  Wurzelscheide  der 
Haare  in  der  Umgebung  von  Cancroiden  (Schiele),  an  rasch 
wachsenden  Haaren  des  Kaninchens  (Barfurth)  gehört  hierher. 
Ich  habe  einmal  in  einem  Carcinoma  mammae  Glykogen  gefunden, 
und  zwar  in  einem  ürüsenbläschen,  dessen  mehrschichtiger  Be- 
lag schon  aus  deutlichen,  grossen,  polymorphen  Krebszellen  be- 
stand; alle  übrigen  und  zwar  sehr  zahlreichen  Brustkrebse,  in 
denen  ich  frühere  Stadien  sah,  ergaben  ein  negatives  Resultat. 
Umgekehrt  darf  man  auch  nicht  ohne  W^eiteres  aus  dem  Gly- 
kogengehait  von  Elementen  auf  Wucherung  derselben  schliessen. 
Denn  z.  B.  in  den  geschichteten  Epithelien  sind  die  oberen  Lagen 
der  dicken,  polyedrischen,  sowie  die  nach  oben  angrenzenden, 
sich  abplattenden  Zellen  vorzugsweise  glykogenhaltig,  nicht  die 
tieferen.  Es  wäre  nicht  unmöglich,  dass  gerade  die  an  embryo- 
nale Keime  sich  anschliessenden  Tumoren  besonders  reich  an 
Glykogen  wären.  Bei  den  Dermoidcysten  ist  dies  allerdings 
nicht  der  Fall, 
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Das  Alter  der  Patienten  scheint  nur  mittelbar  den  Gly- 
kogengehalt  zu  beeinflussen,  insofern  als  die  Geschwulste  des 
Greisenaiters  überhaupt  nur  wenig  oder  kein  Glykogen  enthalten, 
so  die  Krebse  der  Mamma,  der  Lippen,  des  Magens,  des  Uterus. 
Die  glykogenreichsten  Tumoren,  Hodentumoren  (Krebs,  Adenom, 
Sarcom),  Knochensarcome  und  -enchondrome  sind  mehr  dem 
jugendlichen  und  dem  reiferen  Alter  eigenthämlich.  Diejenige 
meiner  Beobachtungen,  welche  noch  am  ehesten  für  einen  Ein- 
fluss  des  Alters  spricht,  betrifft  ein  Spiudelzellensarcom  des 
Corpus  adiposum  malae  bei  einem  7jährigen  Knaben;  dessen 
Zellen  waren  von  Glykogen  zum  Theil  vollgepfropft.  Sonst  sind 
die  Sarcome  der  Haut  frei  oder  sehr  arm  an  Glykogen,  auch 
wenn  sie  zum  Panniculus  in  Beziehung  stehen.  Doch  kann  ich 
ein  zweites  reines  Sarcom  des  Unterhautfettgewebes  nicht  zum 
Vergleich  gegenüberstellen. 

Auch  die  Frage,  ob  der  allgemeine  Ernähruugszustand 
und  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  den  Glykogon- 
gehalt  von  Tumoren  beeinflusst,  vermag  ich  nicht  zu  beantwor- 
ten'). Manche  der  Tumoren,  welche  glykogenhaltig  sind,  wie 
Knochensarcome,  pflegen  den  allgemeinen  Ernährungszustand 
nicht  intensiv  zu  beeinflussen.  Abgemagert  waren  die  Patienten, 
so  weit  dies  zu  meiner  Kenntniss  gekommen  ist,  nicht.  In  dem 
einzigen  Falle  von  Cylinderzellenkrebs  des  Rectum,  den  ich  gly- 
kogenhaltig fand,  erfuhr  ich  bei  der  Nachfrage,  ob  Patientin  sich 
durch  Fettreichthum  auszeichne,  dass  dies  nicht,  der  Fall  sei. 

Das  eigene  Gewebe  des  Tumors  und  das  Mutter- 
gewebe, aus  dem  er  entsteht,  sind  weitaus  am  wichtigsten.  In 
vielen  Fällen  fallen  freilich  beide  Bedingungen  zusammen.  Eine 
ganze  Reihe  von  Tumoren  führen  niemals  oder  selten  Glykogen, 
gleichgültig  wo  sie  sitzen,  und  andererseits  giebt  es  Organe, 
deren  Geschwülste  die  gleichen  Eigenschaften  zeigen,  gleichgültig 
ob  sie  vom  Bindegewebe,  Epithel  oder  sonst  einem  Gewebe  aus- 
gegangen sind.  So  findet  sich  fast  niemals  Glykogen  in  den 
Tumoren  der  Mamma*).     Krebse,  Sarcome,  Adenome,  Fibrome, 


')  Bei  Abmagerung  schwindet  nicht  blos  das  Lebergiykogen,  sondern  auch 

das  im  Knorpel  und  geschichteten  Epitbelien. 
^  Paschutin  (Centralbl.  der  med.  Wiss.  1884.  692)  findet  auffallender- 
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Cysten  habeD  mir  mit  einer  oben  erwähnten  Ausnahme  immer 
negatives  Resultat  ergeben.  Ebenso  die  Magen-  und  Darmkrebse, 
die  ich  frisch  nach  der  Operation  untersucht  habe  (mit  Ausnahme 
eines  Carcinoma  recti),  sämmtliche  Ovarialtumoren  (Cysten,  Ade- 
nome, Carcinome,  Sarcome),  ferner  die  selteneren  Tumoren  der 
peripheren  Nerven,  die  häufigeren  der  Lymphdrüsen;  kein  Gly- 
kogen enthalten  ferner  Fibrome,  Lipome,  Myxome,  Osteome,  An- 
giome,  glattzellige  Myome,  und  weiter  alle  Neubildungen,  die 
auf  der  Grenze  zwischen  Tumor  und  Entzündung  stehen,  die 
infectiösen  Entzündungen,  also  Tuberkel  und  Gumma,  letzteres 
auch  in  ganz  frischem  Stadium,  wie  ich  in  mehreren  Fällen  ge- 
sehen habe. 

Der  scheinbare  Widerspruch,  der  in  letzterem  Punkte  gegen- 
über den  Angaben  Ehrliches  über  den  Glykogengehalt  frisch 
ausgewanderter  Eiterkörper  existirt,  löst  sich,  wenn  man  bedenkt, 
dass  nach  Ehrlich  das  Glykogen  in  den  abgesetzten  Exudaten 
rasch,  d.  h.  nach  seinen  Erfahrungen  bei  der  Pneumonie  schon 
in  wenigen  Tagen  schwindet.  Solche  ganz  frischen  Ueerde  sind 
in  exstirpirten  tuberculösen  Organen,  wie  Lymphdrüsen,  Hoden, 
Synovialis  u.  s.  w.  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  und  existi- 
ren  auch  wohl  nur  in  sehr  beschränkter  Ausdehnung. 

Dass  indessen  bei  Entzündungen,  Glykogen  in  den  emigrir- 
ten  farblosen  Blutkörpern  vorkommt,  kann  ich  ebenfalls  bestäti- 
gen. Die  Menge  desselben  wechselt  allerdings.  Besonders  reich- 
lich findet  es  sich,  wie  schon  von  Anderen  hervorgehoben,  in 
den  mehrkernigen  Eiterkörpern  bei  Cystitis.  Jaksch  (Klinische 
Diagnostik,  2.  Aufl.)  empfiehlt  sogar  die  Jodreaction  zur  Unter- 
scheidung der  Eiterkörper  von  den  Blasenepithelien,  welche  sich 
nur  gelb  färben.  Die  Eiterkörper  sind  manchmal  nur  braun  ge- 
tüpfelt; meist  aber  färbt  sich  eine  grössere  Partie  der  Zelle,  die 
auch  schon  vor  Jodzusatz  durch  ihren  Glanz  den  Glykogengehalt 
andeutet.  Es  sind  dies  gewöhnlich  mehr  oder  weniger  dicke, 
oft  mit  ihrer  Convexität  nach  aussen  vortretende  Halbmonde, 
die  das  körnige,  kuglig  geformte  Protoplasma  umgreifen,  oder 
mehr  selbständige  kuglige  Anhänge,  die  an  der  Oberfläche  haf- 
ten, oder  eine  solche  Kugel  ist  so  gross,  dass  der  körnige  Theil 

weise  viel  Glykogen  ia  eiuem  Adeocsarcom  in  der  Gegend  der  rechten 
Brustdröse. 
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der  Zelle  als  ein  Anhang  an  dieselbe  erscheint.  Auch  freie 
Kugeln  finden  sich.  Ist  das  Glykogen  ausgelaugt,  so  erscheint 
die  betreffende  Stelle  nunmehr  vollständig  hell,  glanzlos;  die 
äussere  blasse  Begrenzungslinie  des  Halbmondes,  der  Kugel  ist 
aber  DOch  erhalten. 

Besonders  reichlich  fand  ich  ferner  das  Glykogen  mehrfach 
in  Granulationen,  die  sich  nach  Totalcxstirpation  von  krebsigem 
Uterus  im  Scheidengewölbe  gebildet  hatten,  und  zwar  hier  in 
einkernigen  farblosen  Blutkörpern,  welche  in  grosser  Zahl  die 
Gefasse  fast  vollständig  ausfüllten  und  auch  das  grosszellige 
Granulationsgewebe  stark  durchsetzten.  Die  protoplasmareichen 
Zellen  des  letzteren  waren  frei  davon.  In  sämmtlichen  farblosen 
Blutkörpern  fanden  sich  überall  kleine  Kugeln  oder  schmale  balb- 
mond-,  bohnenförmige  Körper,  oft  nach  aussen  etwas  vorsprin- 
gend. Vereinzelte  Kugeln  liegen  auch  frei  zwischen  den  Zellen. 
Namentlich  auffallend  ist  hier  der  Gehalt  der  Blutkörpor  inner- 
halb der  Gefasse:  Ehrlich  findet  das  Glykogen  nur  in  verein- 
zelten circulirenden  Zellen,  Barfurth  (S.  304)  vermisst  es. 

Reich  an  Glykogen  sind  sämmtliche  Enchondrome,  gewisse 
Knochensarcome  und  Hodentumoren  (Krebs,  Adenom,  Sarcom). 
Das  Myom  von  Marchand  sei  hier  ebenfalls  erwähnt.  Gerade 
Hir  dieses,  wie  für  die  Enchondrome  erklärt  sich  der  Glykogen- 
gehalt  leicht.  Für  Knochen-  und  Hodentumoren  aber  fehlt  das 
Verständniss.  Kühne  und  Luchsinger  wiesen  allerdings  in 
Hoden  des  Hundes  unsere  Substanz  nach;  Barfurth  aber  ver- 
misste  sie  beim  Kaninchen,  ich  beim  Schaf  und  auch  beim 
Menschen  (bei  Verunglückten).  Die  Knochensarcome,  in  denen 
Glykogen  ist,  gehen  zum  Theil  sicher  vom  Periost  aus;  ich  habe 
an  Embryonen  von  Katzen  kein  Glykogen  im  Periost  gesehen. 
Doch  scheint  eine  Beziehung  desselben  zum  Knochen  zu  existi- 
ren;  ich  erwähne  den  colossalen  Glykogenreichthum  der  Knorpel- 
zellen direct  an  der  Ossificationsgrenze  (Marchand),  sowie  die 
braonrothe  Jodfarbe  der  jungen  osteogenen  Substanz  in  den  Sar- 
comen  (s.  weiter  unten). 

I.    Enchondrome. 

Der  Knorpel  ist  dasjenige  Gewebe,  welches  überall  in  nor- 
malem Zustande   und  in  pathologischen  Neubildungen  Glykogen 
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fahrt.  Ran  vier  und  Neainann  haben  zuerst  auf  die  Jodreaction 
der  Knorpelzellen  hingewiesen  und  auf  Glykogen  gedeutet.  Nicht 
blos  die  Zellen  des  hyalinen,  sondern  auch  des  Faser-  und  Netz- 
knorpels geben  nach  Neumann  die  Reaction,  ebenso  die  der 
Enchondronne ,  überhaupt  alle  Knorpelzellen  mit  Ausnahme  der 
kleinen  platten  Zellen,  die  direct  unter  dem  Perichondrinm  lie- 
gen, die  sich  also  wie  die  Bindegewebszellen  des  letzteren  ver- 
halten. 

Das  Glykogen  nimmt  entweder  nur  einzelne  Theile  der  Zelle 
ein  oder  ist  über  den  ganzen  Zellkörper  diffus  verbreitet,  in 
ersterem  Falle  sind  die  jodrothen  Theile  meist  scharf  gegen  die 
gelbe  Zellsubstanz  abgesetzt,  selten  ist  die  Grenze  diffus  und  der 
Uebergang  der  rothen  und  gelben  Partien  ein  allmählicher.  Der 
Kern  bleibt  immer  frei.  Die  Abbildungen  Neumann's  sind 
einem  Enchondrome  entnommen.  Ich  kann  nur  das  Gleiche 
wiederholen.  Tn  dem  hyalinen  Knorpel  der  Knochenenchondrome, 
in  den  Enchondromen  der  Lunge,  der  Parotis,  in  den  kleinen 
Knorpelinseln  der.  Hodenadenome,  ebenno  wie  in  dem  Netzknorpel 
der  sogenannten  Auricularanhänge,  überall  geben  die  Knorpel- 
zellen die  Jodreaction,  entweder  die  ganze  Zelle,  oder  Dur  ein- 
zelne, scharf  abgegrenzte,  rundliche,  länglich  stäbchenförmige, 
nierenförmige  Stellen. 

Ich  theile  ausführlich  nur  eine  Beobachtung  mit,  in  der  die 
Zellen  mit  dem  homogenen  Glykogen  so  vollgestopft  waren,  dass 
das  Lichtbrechungsvermögen  und  Aussehen  derselben  ganz  an 
Kalkmassen  erinnerte.  Die  chemische  Analyse  von  Herrn  Cd- 
legen  Nencki  wies  denn  auch  mit  Sicherheit  die  Anwesenheit 
des  Glykogens  nach. 

1.  Chondrom  der  Rippen  (26.  Dec.  1885),  platt,  rundlich,  Durch- 
schnitt über  bandtellergross,  G— 8  cm  dick,  mit  kleinknolliger  Oberfläche. 
Auch  auf  der  Schnittfläche  das  gewöhnliche  kleinlappige  Aussehen,  jeder 
Lappen  etwa  4  cm  Durchmesser;  an  der  Oberfläche  dagegen  findet  sich  eine 
Reihe  von  8  grösseren  Feldern,  von  länglicher  Gestalt,  bis  5  und  6  cm  lang, 
24  — .3  cm  breit,  mit  einer  centralen,  ziemlich  weiten  Spalte  und  einer  peri- 
pherischen, durchgängig  ^  cm  dicken,  halskrausenartig  gefalteten  knorpligen 
Wand. 

Histologie  die  gewöhnliche;  doch  zeichnet  sich  die  Mehrzahl  der  in 
Gruppen  zusammenstehenden  Zellen  durch  colossalen  Glykogengehalt  aus: 
sie  sind  ganz  mit  demselben  angefüllt  und  scheinen  nur  aus  einer  homoge- 
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nen,  stark  glänzenden,  dunkel  contourirten  Substanz  zu  besteben,  die  fast 
wie  Kalk  aussiebt.  Der  Kern  ist  durch  sie  verdeckt.  Oder  es  finden  sich 
noch  neben  der  grossen  Olykogenmasse  noch  isolirte  Kugeln,  hie  und  da 
lassen  sich  auch  noch  an  jenen  die  Contouren  kleinerer  Kugeln  erkennen. 

Chemische  Analyse  von  Herrn  Collegen  v.  Nencki.  „In  Arbeit  genom- 
men 210  g  der  zerbackten  Geschwulst.  Die  Masse  wurde  im  Papin'dcben 
Topfe  4  Stunden  mit  3  Liter  Wasser  gekocht,  nachdem  das  Enteiweissen 
auf  dem  Wasserbade  nicht  gelingen  wollte.  Nach  dem  Kochen  wurde  es 
unter  Zusatz  von  etwas  Essigsäure  entciweisst  und  das  leicht  durchfiltrirte 
Filtrat  auf  die  Hälfte  eipgeengt,  von  Neuem  filtrirt  und  mit  FeiCIj  versetzt. 
Es  entstand  sofort  in  der  sauren  Lösung  ein  rotbgelber  Niederschlag,  von 
welchem  abfiltrirt  wurde. 

Das  Filtrat  wurde  jetzt  mit  Soda  und  Eisenchtorid  abwechselnd  gefallt, 
bis  die  Reaction  schwach  alkalisch  wurde  und  kein  Niederschlag  mehr  eut- 
staml.  Dieser  Niederschlag  enthält  nur  Glykogen  und  kein  thierisches 
Gnmmi.     Das  Erste  wurde  daraus  in  Substanz  isolirt. 

Der  in  der  sauren  I^ösung  entstandene  Eisenniederschlag,  sorgfältig 
ausgewaschen,  erwies  sich  als  eine  Eisenverbindung  einer  Proteinsubstanz. 
Das  Eisen  konnte  daraus  weder  durch  Säuren,  noch  durch  Ammoniak  ent- 
fernt werden.  In  verdünntem  Ammoniak  loste  er  sich  vollständig  klar  auf 
und  blieb  klar  auch  beim  Erwärmen.  Aus  der  sauren  Lösung  wurde  er 
durch  Alkohol  in  amorphen  Flocken  gefallt,  nicht  aber  aus  der  amrooniaka- 
liscben. 

Der  Körper  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt. 

Ausser  Glykogen  und  diesem  eisenhaltigen  Protein  enthielt  der  ent- 
eiweisste  Auszug  noch  viel  Zucker.'^ 

II.     Knochensarcome. 

2.  Sarcom  der  Tibia  bei  einem  18jährigen  Mädchen,  seit  19  Monaten 
entstanden  (7.  November  1885). 

Ks  stellt  ein  schönes  Sarcom  des  oberen  Drittels  der  Tibia  dar.  Von 
unten  her  lässt  sich  die  compacte  Rinde  der  Diaphyse  noch  weit  in  den 
Tumor  hinein  verfolgen;  im  oberen  Tbeil  aber  ist  das  sarcomatöse  Gewebe 
in  den  Knochen  eingedrungen  und  hat  Rinde  und  Spongiosa  zerstört.  Es 
ist  weiss,  weisslich,  von  fast  markiger  Beschaffenheit;  nur  die  tiefsten,  der 
Rinde  aufliegenden  Partien  sind  mehr  faserig  und  senkrecht  gestreift,  aber 
nicht  verknöchert. 

Zugleich  wurden  aus  der  Kniekehle  geschwollene  Lymphdrüsen  entfernt, 
<leren  Gewebe  jedoch  nur  das  Aussehen  des  körnigen  Lymphoms  darbot. 

Histologischer  Befund:  Das  Knochensarcom  ist  au  seiner  Oberfläche  von 
einer  massig  dicken,  bindegewebigen  Kapsel  bedeckt,  welche  entsprechend 
breite  Septa  in  senkrechter  oder  schräger  Richtung  in  die  Tiefe  sendet,  die 
hie  und  da  zu  einem  grösseren  Knotenpunkte  sich  vereinigen.  So  bildet 
das  Bindegewebe  ein  sehr  grobalveoläres  Stroma,  in  dessen  Maschen  das 
Sarcomgewebe  eingebettet  ist.    Das  Stroma   enthält  neben  sehie  sparsamen 
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kleinen  Knocheninseln  auch  Gefassliimina,  die  zum  Theil  schmal  und  spalt- 
formig,  zum  Theil  sehr  weit  und  von  rnndem  Querschnitt  sind;  letztere  sind 
alle  yon  einem  einfachen  Endothel  ausgekleidet,  das  direct  auf  dem  Binde- 
gewebe des  Septums  aufliegt.  Es  handelt  sich  um  Blutgef&sse,  namentlich 
die  mit  schmalem,  spaltfonnigem  Lumen  gleichen  völlig  denen  des  eigent- 
lichen Sarcomgewebes.  Manche  enthalten  selbst  das  kleinzellige  Sarcom- 
gewebe,  das  also  in  die  Gefässe  eingebrochen  ist. 

Das  sarcomatöse  Gewebe  selbst  besteht  aus  kleinen  polyedrischen  oder 
kugeligen  Zellen  mit  einem  runden  oder  leicht  ovalen  Kern  von  nur  massi- 
ger Grosse,  mit  wenig  Protoplasma,  das  in  Balsam  kaum  sichtbar  ist,  in 
Wasser  aber  deutlich  hervortritt. 

Zwischen  ihnen  verlaufen  viele  schmale  faserige  Züge,  welche  kleine 
längliche  und  spindelförmige  Zellgruppen  von  dem  manicbfachsten  Verlauf 
umfassen  und  so  einen  kleinalveolären  Bau  bedingen,  der  in  Balsam  und 
Glycerin  aber  nur  bei  Doppelfarbung  (Hämatoxylin  und  Eosin)  sichtbar  ist. 
Die  sehr  zahlreichen  Gefasslumina  sind  spaltformig,  schmal,  mit  einem  En- 
dothel versehen,  das  durch  eine  ganz  dünne  faserige  Schicht  von  dem  klein- 
zelligen Gewebe  getrennt  ist. 

In  der  Tiefe  ist  an  manchen  Stellen  das  Gewebe  perivasculär  angeordnet: 
jedes  Geßsslumen  von  einem  dicken  zellreichen  Mantel  umgeben  und  die  so 
entstehenden  -Felder  von  eiuander  durch  faseriges  Gewebe  mit  massig  reich- 
lichen, kleinen  Rundzellen  (nach  dem  Kern  einkernige  Leukocyten)  getrennt. 
Nach  oben  zu  schwinden  diese  Septa,  aber  dafür  tritt  in  der  gleichmassigen 
Zellmasse  der  oben  erwähnte,  kleinalveoläre  Bau  hervor. 

Das  Glykogen  findet  sich  nun  in  dem  sarcomatösen  Gewebe,  in  Zellen 
oder  frei  oder  auch  in  seinen  Blutgefässen,  selten  in  den  weiten  Gemsen 
des  Stromas  mit  rundem  Querschnitt. 

Die  grösste  Menge  ist  in  dem  sarcomatösen  Gewebe  und  zwar  mit  Aus- 
nahme von  wenigen  sehr  beschränkten  Partien  überall  und  in  ziemlich  gleich- 
massiger  Vertheilung;  nur  ist  die  nächste  Umgebung  der  Gefässe  am  meisten 
bevorzugt,  sowohl  da  wo  das  Gewebe  perivasculäre  Anordnung  darbietet,  wie 
auch  dort,  wo  diese  verwischt  ist.  Zum  Theil  liegt  es  in  den  Zellen  in  Form 
von  Halbmonden  und  nierenförmigen  Gebilden,  die  den  Kern  umgreifen;  zum 
grössten  Theil  aber  liegt  es  ausserhalb  derselben  frei  und  bildet  hier  Kugeln 
von  der  Grösse  eines  Kerns  und  darüber,  und  besonders  bäu6g  grössere  Ton- 
glomerate  von  solchen,  die  aber  selbst  von  der  mannichfachsten  Gestalt  sind, 
bald  rundlich,  bald  länglich,  wurstförmig,  gebogen. 

Ganz  in  der  gleichen  Weise  liegt  es  auch  in  den  Geflossen,  sowohl  des 
Stromas,  wie  des  sarcomatösen  Gewebes,  in  Form  von  grösseren  Conglome- 
raten,  welche  das  Lumen  fast  völlig  ausfüllen.  Hie  und  da  ist  auch  ein 
Kern  von  der  Grösse  der  Sarcomkerne  fast  ganz  von  einem  solchen  Conglo- 
merat  umgeben,  als  infiltrire  das  Glykogen  völlig  das  zu  dem  Kern  gehörige 
Protoplasma.  Oder  die  Conglomerate  liegen  bald  in  dickeren  Hassen  der 
Wand  auf,  bald  mehr  in  spindelförmigen  Formen,  die  geschwollenen  Endothel- 
Zellen  gleichen;  doch  ist  nirgends  das  Verhältniss  zu  den  Endotbelien  deut- 
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lieb.  Wie  man  ^on  der  FlSche  siebt,  sind  manchmal  grossere  Partien  der 
Wand  gleicbm&ssig  mit  Glykogenkngeln  bedeckt. 

Das  Stroma  selbst  ist  frei;  wo  man  bei  schwacher  Vergrosserung  in 
seinen  Randpartien  Glykogen  zu  sehen  glaubt,  liegt  es,  wie  starke  Vergrösse- 
ning  ergiebt,  in  den  Sarcomzelien,  die  vereinzelt  oder  in  Reihen  in  diese 
Partien  des  Stromas  eindringen. 

Die  zugehörige  Lymphdrüse  hat  im  Grossen  und  Ganzen  normalen  Bau; 
tue  meisten  Kerne  sind  rund,  dunkel  gefärbt,  fast  homogen;  nur  vereinzelte 
sind  gross,  oval,  bläschenförmig  und  könnten  Sarcomzellen  angehören:  jedoch 
sind  sie  grösser,  als  die  Kerne  des  Knochensarcoms.  Die  Blutgefässe  sind 
sehr  dickwandig  und  ihr  Endothel  stark  geschwollen,  unter  demselben  eine 
dicke  faserige  Adventitia;  nach  ihrer  grossen  Zahl  dürften  die  meisten  den 
Capillaren  entsprechen. 

Der  Glykogengehalt  des  Tumors  war  also  ganz  ausserordentlich  gross. 
Am  frischen  Zupfpräparat  umgaben  sich  die  einzelnen  Gewebsstöckchen  bei 
Jodzusatz  mit  einem  breiten,  dunkelbraunrothen  Hof  und  nahmen  selbst  eine 
(ifanz  dunkelbranne  Farbe  an.  Es  wurde  daher  der  grösste  Theil  des  Tumors 
von  Herrn  Prof.  v.  Nencki  auf  Glykogen  untersucht  und  letzteres  zur  Ele- 
mentaranalyse benutzt.     Der  Bericht  desselben  lautet  folgendermaassen : 

„Das  kranke  Gewebe  wird  aus  der  Umgebung  herauspräparirt  und  klein 
zerhackt  —  etwa  6  Stunden  nach  der  Operation.  Von  dem  zerhackten  Tumor 
werden  in  Arbeit  genommen  250  g.  Das  zerhackte  Gewebe  wird  mit  Glas- 
pulver fein  zerrieben  und  mit  heissem  Wasser  extrahirt.  Die  Extraction 
wird  viermal  wiederholt,  und  die  Hasse  immer  wieder  von  Neuem  zerrieben, 
bis  das  enteiweisste  Filtrat  keine  Trübung  mit  Jod  zeigte.  Die  enteiweissten 
Kiltrate  waren  milchig,  stark  opalisirend,  genau  wie  die  eiweissfreien  Extracte 
gl ykogen reicher  Leber.  Die  vereinigten  Auszüge,  rasch  eingedampft,  wurden 
mit  Alkohol  vernetzt  und  das  ausgefällte  Glykogen  abfiltrirt,  mit  Alkohol 
nachgewaschen,  anfangs  auf  Fliesspapier,  später  bei  100<^  getrocknet  und 
gewogen.  Das  Gewicht  des  Rohglykogens,  das  noch  etwas  aschehaltig  war, 
war  ?,?*6  g,  1,14  pCt.  von  dem  Gewicht  des  frischen  Tumors. 

Nach  zweimaligem  Auflösen  des  Rohproducts  in  lljO  und  Fällung  mit 
Alkohol  erhielten  wir  das  Product  rein,  das  bei  110*^  getrocknet,  bei  der 
Verbrennung  folgende  Zahlen  gab: 

0,2456  g  der  Substanz  gaben  0,396G  g  CO,  und  0,1350  g  H3O  oder 
44,35  pCt.  0  und  6,14  pCt.  H.  Die  Verbrennung  geschah  mit  CaO  in  offe- 
nem Rohr  im  Sauerstoffstrome. 

Die  Formel  CgHioOs  verlangt  44,44  pCt.  C  und  6,1  pCt.  H.« 

3.     Sarcom  der  Tibia,  lOjähriges  Kind.     1886,  20.  December. 

Es  bildet  eine  nach  unten  zunehmende,  keulenförmige  Anschwellung  der 
unteren  Hälfte  der  Tibia,  auf  ihrer  medianen  Soite  6  cm,  auf  der  lateralen 
nur  1  cm  dick. 

Der  Knochen  geht  durch  die  ganze  Geschwulst  hindurch:  doch  finden 
sich  auch  in  seiner  Markhöhle  Gcsdiwulstraassen,  wenn  auch  nur  in  geringer 
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Ausdehnung.  An  der  Stelle  der  groi;<iten  Dicke  sind  auf  der  Schnittfläche 
die  tieferen,  der  Knochenrinde  aufliegenden  Partien  senkrecht  streifig,  aber 
nicht  verkalkt,  die  oberen  dagegen  lappig,  beide  durch  einen  sehnigen  Strei- 
fen von  einander  geschieden,  welcher  dem  Periost  entsprechen  mag.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  in  ihm  Rieseuzelleu,  um 
Wattefaden  in  ganzen  Reihen  angeordnet,  das  Protoplasma  nach  den  Fäden 
hin,  die  Kerne  von  ihnen  abgewandt:  ferner  grosse  epithelioide  Zellen  mit 
braunen,  körnigen  Fremdkörpern  von  sehr  wechselnder,  oft  stäbchenförmiger 
Gestalt  und  unbestimmbarer  Natur.  Es  ist  dies  auf  einen  operativen  Ein- 
griff zurückzuführen,  da  vor  6  Monaten  ein  Arzt  angeblich  einen  Abscess 
eröffnet  hatte.  Um  zurückbleibende  Theile  der  Verbandstücke  hatten  sich 
diese  Riesenzellen  gebildet. 

Das  Geschwulätgewebe  ist  im  Ganzen  sehr  weich,  grauweiss  und  grau- 
roth,  besonders  die  oberen  Partien  geradezu  markig,  fast  breiig  weich. 

Die  Geschwulstelemente  konnten  1  Stunde  nach  der  Operation  unter- 
sucht werden.  Die  meist  grossen  runden,  oder  annähernd  polyedriscben 
Zellen  mit  massig  grossem  Kern  enthalten  sehr  viel  Glykogen,  und  auch 
frei  findet  sich  dasselbe  in  Form  von  Kugeln  vor.  In  den  Zellen  bildet  es 
Kugeln  und  Halbmonde,  die  sich  bei  Jodzusatz  ausserordentlich  dunkel,  fast 
schwarz,  mit  leicht  braunrothem  Ton  färben.  Häufiger  ist  es  mehr  ver- 
waschen begrenzt  oder  man  sieht  zahlreiche  kleine  braune  Flecke,  so  dass 
die  Zelle  wie  getüpfelt  erscheint,  oder  einzelne  wenige,  grössere  Flecke,  läng- 
lich, den  Kern  umgebend,  oder  die  ganze  eine  Hälfte  der  Zelle,  die  ohne 
Jod  durch  ihre  Blässe  und  homogenes  Aussehen  sich  auszeichnet,  fö.rbt  sich 
braunroth,  ja  sogar  auch  das  ganze  Protoplasma  einer  Zelle.  Hie  und  da 
hebt  sich  der  glykogen haltige  Theil  von  dem  übrigen  in  Form  eines  balb- 
kugligen  oder  fast  kugligen  Vorsprungs  ab.  Oder  auch  kleine  Glykogen- 
kugeln  treten  an  der  Oberfläche  der  Zelle  hervor.  Das  Glykogen  löst  sich 
sehr  leicht  in  V^Tasser. 

An  Schnitten  des  gehärteten  Präparates  erhält  man  keinen  wesentlich 
neuen  Aufschluss.  Die  beschriebenen  Zellen  bilden  ohne  Interceliuiarsubstanz 
den  ganzen  Tumor.  Daneben  finden  sich  natürlich  sehr  zahlreiche  Gefasse; 
aber  nur  an  wenigen  Stellen  gruppiren  sich  die  Zellen  um  diese  Gefasse  als 
eine  mantelartige  Hülle,  meist  füllen  sie  die  Zwischenräume  zwischen  den 
Gefässen  ganz  gleichmässig  aus. 

Die  Vertbeilung  des  Glykogens  ist  im  Ganzen  eine  gleich  massige,  nur 
hie  und  da  sind  die  an  den  Blutgefässen  liegenden  Zellen,  an  anderen 
Stellen  aber  auch  grade  die  in  grösster  Entfernung  von  ihnen  liegenden  be- 
sonders reich  an  Glykogen.  Hie  und  da  liegt  es  auch  frei  in  Spalten  in 
Form  von  unregelmässigen  grösseren  Massen,  die  nach  der  Configuration 
ihrer  Oberfläche  aus  Kugeln  zusammengeflossen  sind.  In  den  Blutgefässen, 
wie  auch  in  den  oben  erwähnten  Riesen-  und  epithelioiden  Zellen  ist  kein 
Glykogen. 

Von  demselben  Patienten  stammt  eine  grosse  Leistendrüse,  die  am 
I.Juli  1887  entfernt  wurde;   ihre  Gewebe  ist  sehr  weich,  fast  zerfliesseod, 
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weissgfll blieb.  Sie  besteht  nur  aus  sehr  dicht  gelegenen  Zellen,  etwa  dop- 
pelt so  gross  wie  farblose  Blutkörper,  ohne  Glykogen.  Die  Untersuchung 
fand  erst  am  2.  Juli  statt. 

4.    Sarcoroa  femoris  (23.  Juli  1886)  von  einem  17jährigen  jungen  Manne. 

Das  Sarcom  sitzt  als  zum  Tbeil  periosteale  Geschwulst  auf  der  vorderen 
Fläche  der  Diapbyse  und  bedeckt  deren  unteres  Drittel  vollständig;  sie  er- 
reicht nach  unten  ihre  grösste  Dicke  von  3—4  cm  und  fallt  nach  oben  ganz 
alimählich  ab.  Die  untere  Epiphyse  ist  nicht  betheiligt.  Ferner  erstreckt 
8ich  das  Tumorgewehe  oberhalb  des  Epiphysenknorpels  tief  in  die  Spongiosa 
der  Diaphyse  und  erreicht  fast  die  an  der  Hinterfläche  liegende  compacte 
Substanz,  jedoch  nur  in  beschränkter  Längenausdehnung. 

Die  Geschwulstmasse  ist  breiig  weich,  weisslichgrau ,  zum  Theil  sehr 
blutreich.  Noch  während  der  Operation  hatte  ich  Gelegenheit,  kleine  Stück- 
chen zu  untersuchen,  da  Zweifel  über  die  Richtigkeit  der  Diagnose  entstan- 
den waren.  Sie  bestanden,  abgesehen  von  zerstreuten  Körnchenkugeln ,  die 
für  das  blosse  Auge  als  feine  weisse  Pünktchen  sichtbar  waren,  aus  ziemlich 
kleinen,  rundlich-eckigen  Zellen,  die  fast  ganz  von  dem  grossen  Kern  ein- 
genommen sind.  Sie  liegen  sehr  locker,  lösen  sich  leicht  von  einander  los, 
ohne  dass  Intercellularsubstanz  sichtbar  wird. 

Setzte  man  Jod  zu  dem  Präparat,  das  in  Jodserum  untersucht  wurde, 
so  entstanden  in  der  Flüssigkeit  sofort  breite  braunrothe  Ströme  und  jedes 
Stückchen  umgab  sich  mit  einem  breiten,  brauurothen  Räume.  Aber  man 
sah  auch  noch  ungelöstes  Glykogen  frei  in  Form  von  Kugeln,  fast  von  der 
gleichen  Grösse  wie  die  Zellen,  und  ferner  auch  in  den  Zellen.  Deren  spar- 
sames Protoplasma  färbt  sich  entweder  gleichmässig  und  diffus  braun,  oder 
es  enthält  einen  schmalen  Halbmond  oder  einige  kleine  Kugeln;  grössere 
Zellen  haben  ßisquitform  und  die  eine  etwas  kleinere  Hälfte  giebt  die  Gly- 
kogenreaction,  während  die  grössere  fast  ganz  vom  Kern  eingenommen  wird. 
Oder  auch  grosse  Glykogenkugeln  liegen  seitlich  den  Zellen  an,  wie  wenn 
sie  aus  ihnen  herausgetreten  wären. 

Es  war  nach  diesem  Befund,  nach  der  Grösse  der  Kerne  und  der  grossen 
Menge  von  Glykogen  leicht,  die  anfängliche  Diagnose  auf  Sarcom  zu  be; 
stätigen. 

Die  Untersuchung  des  gehärteten  Präparates  ergab  Folgendes: 

Das  bedeckende  fibröse  Gewebe,  das  als  Periost  erschien,  enthält  reich- 
liche Muskelbündel,  die  auch  noch  in  die  Geschwulst  selbst  eindringen.  Von 
diesem  Bindegewebe  gehen  zahlreiche  Septa  in  die  Tiefe,  die  sich  verästeln, 
dünner  werden,  sich  gegenseitig  verbinden  und  so  das  Geschwulstgewebe  in 
kleinere  Lappen  und  Läppchen  von  sehr  wechselnder  Gestalt  und  Grösse 
eintheilen. 

Diese  werden  nunmehr  von  den  oben  beschriebenen  Zellen  eingenom- 
men, die  ohne  Intercellularsubstanz  locker  neben  einander  liegen,  aber  selbst 
wieder  in  Bändern  angeordnet  sind  von  sehr  nnregelmässiger  Anordnung; 
die  zwischen  ihnen  gelegenen  Spalten    haben  meist  sehr  unregelmässige  Be- 

Arcbiv  f.  patbol.  Anat.  Bd.  120.  Hft.  1.  4 
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greniung,  nur  an  wenigen  Stellen  sind  sie  annähernd  rundlich,  ihnlicb  wie 
kleine  Drusenalveolen,  die  Zellen  also  netzförmig  angeordnet. 

An  manchen  Stellen  liegt  das  Geschwulstgewebe  perirasculär,  jedes  Qe- 
fäss  sammt  seiner  sarcomatösen  Scheide  von  dem  nächsten  durch  einen 
ebenso  breiten  ungefärbten  Streifen  kernloser  Schollen  von  der  Grösse  der 
Sarcomzellen  (wahrscheinlich  nekrotischen  Zellen)  getrennt. 

Die  Vertheilung  des  Glykogens  ist  eine  gleichmässige. 

Chemische  Analyse  von  Herrn  Collegeu  v.  Nencki.  In  65  g  des  frischen 
Gewebes  gefunden  Glykogen  0,469  g,  oder  0,721  pCt.  —  Das  Glykogen  wurde 
anfangs  mit  heissem  Wasser,  später  mit  verdünnter  Kalilauge  aus  dem  zer- 
hackten Gewebe  extrahirt  bis  zum  Verschwinden  der  Jodreaction  in  den 
Extracten.  Die  vereinten  Auszüge  wurden  mit  Eisenoxydbydrat  ausgefallt 
und  durch  Zerlegung  der  Eisenverbindung  mit  Salzsäure  das  freie  Glykogen 
erhalten.  Mit  Alkohol  ausgefllllt,  war  das  gewogene  Präparat  schneeweiss 
und  stickstofffrei. 

5.  Safcoma  femoris,  von  einem  22jährigen  Mann  (20.  Oct.  1887);  be- 
steht seit  etwa  8  Monaten. 

Ein  typisches,  periosteales  Sarcom,  welches  die  untere  Hälfte  des  Ferour 
in  einer  Länge  von  20  cm  umgiebt,  die  Condylen  freilässt,  und  vorzugsweise 
an  der  hinteren  Fläche  sitzt;  der  grösste  Durchmesser  des  mit  Haut  und 
Muskeln  verwachsenen,  aber  deutlich  abgrenzbaren  Tumors  in  der  Richtung 
von  vorn  nach  hinten  beträgt  18  cm.  Der  Femur  ist  fast  unverändert  durch 
den  Tumor  zu  verfolgen.  Die  vordere  Hälfte  des  letzteren  ist  im  Centrum 
zu  einer  grossen,  mehrfächerigen  Höhle  zerfallen,  mit  klarem,  gelblichem 
serösem  Inhalt,  umgeben  von  einer  1—3  cm  dicken  Schicht  gut  erhaltenen 
Geschwulstgewebes.  Die  tiefsten  Lagen  desselben  sind  ossificirt  und  bilden 
der  Oberfläche  des  Femur  parallel  geschichtete  Osteophyten.  Die  hintere 
Hälfte  ist  compact;  in  ihrer  Tiefe  finden  sich  senkrecht  aufsteigende  Knochen- 
nadeln,  die  noch  ziemlich  leicht  durchschnitten  werden  können.  Das  eigent- 
liche Tumorgewebe  hat  etwas  lobulären  Bau,  ist  ziemlich  fest,  weisslich  oder 
weissröthlich ,  mit  klarem  Saft.  Die  compacte  Substanz  des  Knochens  ist, 
wie  gesagt,  intact;  doch  ist  die  Markböhle  im  Bereich  der  oberen  Hälfte  des 
Tumors  theils  von  grauem,  fast  durchsichtigem  Gewebe,  theils  von  festem, 
homegenem,  verkalktem,  aber  noch  schneidbarem  Gewebe  eingenommen. 

Nur  die  direct  unter  dem  Periost  befindlichen  Partien,  namentlich  nach 
oben  zu,  wo  das  Periost  sich  wieder  an  den  Knochen  anlegt,  sind  eigentlich 
sarcomatÖs.  Grosse,  breite,  lange  Spindelzellen  mit  mächtigen,  stellenweise 
ausserordentlich  grossen  und  namentlich  breiten  Kernen  liegen  dicht  neben 
einander,  ohne  lotercellularsub stanz,  parallel,  hauptsächlich  von  der  Ober- 
fläche nach  der  Tiefe  hin  ziehend;  zwischen  ihnen  lange,  spaltförmige  Ge- 
fässe  in  gleicher  Richtung.  Nach  der  Tiefe  hin  tritt  Intercellularsubstanz 
auf,  meist  homogen,  hie  und  da  streifig,  undeutlich  fasrig.  Die  Kerne  rücken 
aus  einander  und  liegen,  zuerst  von  viel,  später  von  nur  wenig  Protoplasma 
umgeben,  in  einer  Lücke,  die  nicht  ganz  von  ihnen  ausgefüllt  wird;  ein 
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sebmaler  heller  Saum  trennt  die  Zelle  von  der  Intercellalarsubstans.  Letz- 
tere tritt  zuerst  in  Form  von  rundlichen  und  g^ebog^enen,  l&nglichen  Feldern 
auf,  die  Quer-  und  SchriLgschnitte  Ton  Bändeln  darzustellen  scheinen;  weiter 
nach  der  Tiefe  fliessen  die  Felder  zusammen,  Zellen  und  Kerne  werden 
kleiner.  Die  Erweichungshohle  ist  gerade  Ton  solchem  relativ  zellenarraem 
fast  geradezu  fibrösem  Gewebe  umgeben,  in  welchem  nach  der  Höhle  hin  die 
Kernf&rbung  immer  mangelhafter  wird;  zugleich  finden  sich  auch  in  den 
OefiUsen  netzförmige  Gerinnsel,  bald  mehr  oder  weniger  stark  das  Lumen 
ausfällend.  Es  handelt  sich  hier  uro  einfache  Verflässignng  nekrotischen 
Gewebes. 

Riesenzellen  sind  im  zellreichen  Tbeile  des  Tumors  nur  hie  und  da  in 
geringer  Zahl  vorhanden,  von  nur  massiger  Grösse,  mit  einem  centralen 
Haufen  von  8—10  Kernen. 

Glykogen  findet  sich  nur  an  beschränkten  Stellen ;  es  fehlt  in  den  ober- 
flächlichsten Partien,  die  aus  Spindelzellen  bestehen,  findet  sich  dagegen  in 
den  Zeilen  da,  wo  die  Intercellularsubstauz  auftritt,  soweit  die  Zellen  noch 
grosse  Dimensionen  und  viel  Protoplasma  haben.  Diese  langgestrecktian, 
Spindel-  oder  sternförmigen  Elemente  enthalten  Glykogenkugeln,  welche  über 
die  Grösse  von  rothen  Blutkörpem  hinausgehen,  eine  Zelle  manchmal  10  bis 
12  derartige  Kugeln. 

Die  seröse  Flüssigkeit  der  Erweichungshöhle  wurde  9  Stunden  nach  der 
Operation  analysirt:  „Menge  dOOccoi,  spec.  Gew.  1,0249.  Reaction  ausge- 
sprochen alkalisch,  Eiweissgehalt  5,759  pGt.  Im  Filtrate  von  200  ccm  ent- 
eiweisster  Flässigkeit  war  kein  Glykogen  und  kaum  nachweisbare  Spuren 
von  Zucker  vorhanden "^  (Nencki). 

6.  Sarcoma  tibiae  (29.  August  1885)  von  einem  22jährigen  Manne  seit 
4  Monaten  ohne  nachweisbare  Ursache  entwickelt. 

Es  stellt  auf  den  ersten  Blick  den  Typus  eines  periostealen  Sarcoms 
des  oberen  Viertels  der  Tibia  dar,  an  welchem  die  Corticalis  nur  an  sehr 
beschränkter  Stelle  durchbrochen  ist;  hier  schliesst  sich  in  der  Spoogiosa 
eine  kleine  Höhle  mit  Sarcomgewebe  an.  Das  Periost  bedeckt  den  Tumor 
und  bildet  trotz  des  scheinbar  periostealen  Ursprungs  noch  auf  der  Höhe 
desselben  eine  dünne  Knochenschale,  die  an  den  abfallenden  Seitenflächen 
unterbrochen  ist.  Das  Tumorgewebe  ist  sehr  weich,  weisslich,  mit  klarem 
Saft,  zum  Theil  sehr  gefassreich,  direct  unter  der  Knochenschale  dunkelblut- 
rotb.  Ossificationen  finden  sich  in  ihm  nicht,  wohl  aber  eine  bis  4  mm  dicke 
Knocbenschicht  am  unteren  Ende  unter  dem  Periost,  da  wo  dasselbe  von 
der  Rnochenoberfläche  sich  erhebt. 

Histologisch  liegt  ein  sehr  schönes  Spindelzellensarcom  fast  ohne  Zwi- 
schensubstanz vor,  die  Zellen  dabei  ausserordentlich  gross,  besonders  sehr 
lang.     Auf  Glykogen  wurde  leider  nicht  untersucht. 

Patient  starb  am  24.  December  1887  Ab.  1.  Die  Section  am  26.  Mor- 
gens 11  ergab  eine  grosse  Zahl  von  metastatischen  Knoten  in  Mediastinum, 
Pleuren,  Pericard,  Lungen,  Herzmuskeln,  Zwerchfell,  Leber,  Nie>en,  grossem- 

4* 
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Netz  und  Dura  mater  cerebr.  Theils  hatten  sie  die  Eigenschaften  des  pri- 
mären Tumors,  zum  Theil  aber  waren  sie  in  der  Mitte  verkalkt,  manche 
noch  unter  Knirschen  scheidbar,  andere  aber  knochenhart. 

Die  mikroskopische  Zusammensetzung  ist  eine  sehr  wechselnde.  Nicht 
verkalkte  Knoten  bestehen  vorwiegend  aus  Spindelzellen  mit  gleichm&ssig 
entwickelter  Intercellularsubstanz,  deren  Streifen  die  halbe  Breite  der  Zellen 
erreichen;  oder  auch  aus  grossen  polymorphen  Zellen,  zwischen  denen  wenig 
oder  gar  keine  Zwischensubstanz  liegt;  dabei  gleichm&ssig  zerstreut  Riesen- 
zellen, deren  Kerne  sehr  verschieden  sein  können;  entweder  enthalten  sie 
nur  Einen  Riesenkern  mit  sehr  viel  Chromatin  oder  seltsam  verschlungene 
Fäden  und  Klumpen  von  Chromatin,  die  direct  in  das  Protoplasma  einge- 
bettet sind,  ohne  umschliessende  färbbare  Membran,  oder  eine  Gruppe  vou 
dicht  gedrängten  Kernen  von  gewohnlicher  Grösse. 

Wo  Ossification  erfolgt,  werden  die  Balken  der  Intercellularsub«tanc 
dicker,  nehmen  ein  eigenthnmlich  unregelmässiges,  knorriges  Aussehen  an, 
der  Glanz  nimmt  stark  zu.  Die  Zellen  sind  dabei  in  den  verengten  Maschen 
nicht  deutlich;  der  Inhalt  der  Maschen  und  die  anliegende  Fläche  der  Balken 
fiirben  sich  diffus  mit  Hämatoxylin;  der  Kern  bebt  sich  nicht  durch  stärkere 
Färbung  ab.  Oder  die  Intercellularsubstanz  tritt  auf  in  Form  von  breiten, 
homogenen  glänzenden  Balken,  die  im  Querschnitt  wegen  ihres  Glanzes  fast 
den  Bindruck  von  Kugeln  machen.  Zwischen  ihnen  liegen  die  Zellen  mit 
deutlichen  grossen,  runden  und  ovalen  Kernen.  Die  Kalkablagerung  erfolgt 
zuerst  immer  möglichst  weit  von  den  recht  weiten  Gefässen. 

Glykogen  findet  sich  nun  wesentlich  in  den  ossificirenden  Tumoren: 
namentlich  enthalten  die  Riesenzellen  der  nicht  ossificirenden  kein  Glykogen. 
Seine  Vertheilung  ist  eine  recht  unglelchmässige,  so  dass  man  an  postmor- 
tale Zersetzung  denken  kann.  Es  liegt,  wie  gewöhnlich,  in  Form  von  Kugeln 
und  Kugelconglomeraten  frei  oder  in  Zellen,  sowie  in  den  Gefässen«  dem 
Endothel  auf,  oder  in  den  Endothelzellen  selbst. 

An  ossificirenden  Stellen  nimmt  auffallender  Weise  auch  die  Grundsub- 
stanz,  soweit  sie  noch  nicht  verkalkt  ist,  einen  schön  braunrothen  Ton  an, 
im  scharfen  Gegensatz  zu  den  übrigen  Geweben,  die  nur  gelb  werden. 

Wenn  auch  die  Zahl  der  untersuchten  Knochensarcome  keine 
grosse  ist,  so  ergiebt  sich  doch  immerhin  schon  manches  Inter- 
essante. 

Tumoren,  die  mit  Sicherheit  als  myelogene  angesehen  wer- 
den können,  habe  ich  nicht  unter8uchen  können,  wenigstens  nicht 
in  frischem  Zustande.  Einige  wenige  ältere  Präparate,  zum 
Theil  Typen  des  Riesenzellensarcoms  darstellend,  haben,  wie 
nbrigens  auch  die  Epulis  in  frischem  Zustande,  ein  negative.s 
Resultat  ergeben.  Die  vorliegenden  Tumoren  sind  zum  Theil 
sicher  periosteal,  so  Fall  3  und  5,  in  welchen  der  Knochen  fast 
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int^Gi  durch  den  ganzen  Tumor  sich  verfolgen  liess.  In  Fall  2 
und  4  ist  auch  Spongiosa  in  ausgedehnter  Weise  betheiligt;  in- 
dess  ist  doch  der  subperiosteale  Theil  erheblich  grösser,  und 
zeigt  vollständig  die  topographischen  Beziehungen  eines  primär 
periostealen  Tnmors,  ich  möchte  sie  mit  AVahrscheinlichkeit  auch 
als  periosteal  ansehen.  Fall  6  endlich  ist  zweifelhaft;  obgleich 
die  Hauptmasse  auch  subperiosteal  sitzt  und  der  im  Knochen 
liegende  Heerd  nur  einen  kleinen  Theil  des  ganzen  Tumors  dar- 
stellt, so  macht  doch  die  vorhandene  periphere  dünne  Knochen- 
schale einen  centralen  Ursprung  nicht  unwahrscheinlich. 

Drei  der  Tumoren  haben  einen  übereinstimmenden  Bau  (2, 
3,  4).  Ihr  Gewebe  ist  weisslich,  stellenweise  namentlich  direct 
unter  der  Kapsel  dunkelroth,  von  breiig  weicher,  fast  zerfliessen- 
der  Consistenz,  in  der  Tiefe,  in  der  Nähe  des  Knochens  senk- 
recht streifig,  in  den  oberen  Partien  meist  etwas  lappig.  Von 
der  Kapsel  (dem  nicht  sarcomatös  degenerirten  Theile  des  Pe- 
riosts) gehen  senkrechte  und  schräge  Septa  in  die  Tiefe,  die  sich 
vereinigen  und  so  einen  recht  grob  alveolären  oder  klein  lobu- 
lären Bau  bedingen.  In  diesen  Räumen  liegen  nun  die  runden 
oder  polyedrischen  Zellen,  bald  klein,  mit  wenig  Protoplasma, 
bald  gross,  ganz  gleichmässig  dicht,  ohne  oder  mit  nur  sehr 
wenig  Intercellnlarsubstanz.  An  beschränkten  Stellen  findet  sich 
perivasculäre  Anordnung,  Ossificationen  fehlen,  sowie  überhaupt 
nirgends  Neigung  zu  stärkerer  Ausbildung  einer  Intercellnlar- 
substanz zu  erkennen  ist.  Diese  Sarcome  mit  kleinen  und 
grossen,  runden  oder  polyedrischen  Zellen  sind  nun  sehr  reich 
an  Glykogen.  Es  ist  nicht  nöthig,  das  Einzelne  des  histologi- 
schen Befundes  noch  einmal  hervorzuheben;  es  genügt  die  Be- 
merkung, dass  diese  Substanz  theils  in  Zellen,  theils  auch  frei, 
theils  auch  in  den  Gefässen  dicht  an  der  Wand  liegt,  in  Fall  2 
sogar  vorzugsweise  frei,  dass  sie  entweder  gleichmässig  vertheilt 
ist,  oder  mehr  in  der  nächsten  Nähe  der  Gefasse,  aber  auch  in 
der  Mitte  der  Zwischenräume  zwischen  den  Gefässen,  möglichst 
entfernt  von  den  letzteren. 

Die  quantitative  Analyse  ergab  in  Fall  2  l,14pCt.  Glyko*- 
gen;  die  Elementaranalyse  stellte  seine  Natur  vollständig  fest. 
Es  ist  damit  in  diesen  Tumoren  die  Anwesenheit  einer  mit  dem 
Leberglykogen    identischen  Substanz    in    einer   dem  Gebalt  der 
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Leber  gleichkommeDden  Menge  uachgewiesen.  Hieran  knöpfen 
sich  sofort  Fragen  nach  seinen  Beziehangen  zu  dem  Gesammt- 
Organismus,  zu  dem  Leber-  und  Muskelglykogen,  nach  der  Art 
seiner  Bildung  und  Umsetzung,  nach  dem  Einfinss  der  Nahrung 
auf  dasselbe;  Fragen,  deren  Beantwortung  auf  den  Stoffwechsel 
in  diesen  Geschwülsten  und  ihren  Einfluss  auf  den  übrigen  Or- 
ganismus neues  Licht  werfen  wird.  Wir  stehen  hier  vor  einem 
noch  sehr  dunklen  Gebiet,  das  nur  von  Wenigen  betreten  ist 

Der  Stoffwechsel  bei  malignen  Geschwülsten  ist  fast  so  gut 
wie  unbekannt;  das  Wesen  der  „Erebskachexie^  ist  so  dunkel, 
dass  Viele  noch  am  liebsten  ihre  Existenz  bestreiten.  Ich  kenne 
nur  eine  chemisch  festgestellte  Tbatsacbe,  welche  auf  den  oft 
massenhaften  Stoffverbrauch  in  malignen  Tumoren  hinweist  Es 
ist  die  Anhäufung  einer  grossen  Menge  von  Schwefel  in  dem 
Pigment  der  melanotischen  Sarcome.  Berdcz  und  Nenoki') 
berechnen  für  eine  von  melanotischen  Sarcomen  durchsetzte  Le- 
ber den  Schwefelgehalt  auf  32  g,  die  Menge  des  trocknen  Phy- 
matorhusins  auf  300  g*).  Da  der  Schwefel  aus  den  Albuminatea 
stammen  muas,  so  müssen  letztere  in  colossaler  Menge  zersetzt 
werden.  „Es  ist  dies  ein  durchaus  perverser  Stoffwechsel,  wo 
das  Eiweiss  so  zu  sagen  zu  Gunsten  des  Farbstoffes  liquidirt 
wird.^  So  liegt  nun  die  Sache  bei  unseren  Tumoren  nicht; 
allerdings  wird  das  Glykogen  oder  seine  Muttersubstanz  dem 
anderen  Körper  entzogen,  aber  es  liegt  doch  auch  die  Möglich- 
keit vor,  dass  dieser  Reservestoff  als  solcher  oder  in  Umsetzungs- 
producten  wieder  den  anderen  Organen  zugeführt  werden  kann. 
Gerade  sein  extracelluläres  Auftreten  in  den  „Lymphspalten'' 
zwischen  den  Zellen,  seine  Anwesenheit  in  den  Blutgefässen  legt 
dies  ausserordentlich  nahe.  Und  auch  die  klinische  Beobachtung 
zeigt,  dass  die  Rückwirkung  dieser  Tumoren  auf  den  Gesammt- 
organismus  mit  jeuer  der  melanotischen  Sarcome  sich  nicht  im 
Entferntesten  vergleichen  lässt  Wie  mir  scheint,  würde  man, 
um  diesen  Fragen  näher  zu  treten,  zunächst  das  Blut,  sowohl 
das  Gesammtblut  vor  und  nach  der  Operation,  wie  besonders 
auch  das  venöse  Blut  der  Tumoren  zu  untersuchen  haben'). 

')  Archiv  f.  ezperim.  Pathologie.   20.  346. 

>)  ArchiT  f.  experim.  Pathologie  u.  Pharmakologie.    20.  360. 

^  Im  Harn  fand  sich  in  einigen  darauf  untersachten  Fällen  kein  Zacker, 
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Eioe  Andere  ZusammeDsetzaog  haben  die  beiden  letzten 
Fällec  In  Fall  5  liegt  ein  Spindelzellendareom  vor,  und  zwar 
sind  die  Zellen  sehr  gross,  in  senkrechten  Zügen  angeordnet, 
ohne  Intercellularsabstanz;  auch  vereinzelte  Riesenzellen  kommen 
vor.  Es  hat  also  die  typische  Zusammensetzung  des  weichen 
Theils  der  periostealen  Sarcome  nach  der  Schilderung  von  Vir- 
chow.  Glykogen  fehlt  diesem  Tumor,  soweit  er  keine  Inter- 
cellularsubstanz  hat,  es  tritt  aber  in  den  tieferen  Partien  auf 
zugleich  mit  der  letzteren,  so  lange  die  Zellen  noch  grosse  Di- 
mensionen und  viel  Protoplasma  haben.  Wenn  Zellen  und  Kerne 
mit  Ausbildung  der  Intercellularsubstanz  kleiner  werden,  schwin- 
det es  wieder. 

Fall  6  endlich  ist  ebenfalls  ein  typisches  Spindelzellensarcom, 
wurde  aber  leider  nicht  sofort  auf  Glykogen  untersucht.  Eine 
spätere  Untersuchung  ergab  ein  negatives,  aber  deshalb  zweifel- 
haftes Resultat,  weil  ich  mich  nicht  mehr  erinnere,  ob  der  Tu- 
mor vor  dem  Einlegen  nicht  ausgewässert  wurde. 

Die  metastatischen  Knoten  in  den  verschiedensten  Organen 
ergaben  dagegen  interessante  Resultate.  Wie  die  histologische 
Zusammensetzung  derselben  die  gleiche  war,  gleichgültig  ob  sie 
in  Lungen,  Leber,  Nieren,  den  serösen  Häuten  u.  s.  w.  sassen, 
so  waren  auch  die  Beziehungen  des  Glykogens  überall  die  glei- 
chen. So  weit  sie  in  ihren  peripherischen  Partien  aus  Spindel-, 
polymorphen  uod  Riesenzellen  bestanden,  enthalten  sie  fast  kein 
Glykogen;  wo  dagegen  die  Intercellularsubstanz  auftritt,  finden 
wir  dasselbe,  sowohl  frei  oder  in  Zellen,  oder  auch  in  Gefassen. 
Für  die  Ausbildung  der  Intercellularsubstanz  scheint  also  das 
Glykogen  von  Bedeutung  zu  sein,  eine  enge  Beziehung  zwischen 
beiden  wird  auch  durch  die  deutliche  braunrothe  Farbe  dar- 
gethan,  welche  die  junge,  noch  nicht  verkalkte  Grundsubstanz 
annimmt. 

Die  gleiche  Färbung  der  jungen  Knochensubstanz  fand  ich 
noch  in  einem  Spindelzellensarcom  der  Scapula;  die  Spindel- 
zellen enthielten  nur  wenig  Glykogen,  mit  Ausnahme  jener, 
welche  in  der  Nähe  der  jungen  Knochenbälkchen  lagen;  die 
Osteoblasten  selbst,  wie  auch  Riesenzellen  (Osteoklasten)  ent- 
hielten kein  Glykogen. 

Als    übereinstimmendes  Resultat   ist  erwähnenswerth,    dass 


56 

Riesenzellen  kein  Glykogen  führen,  sowohl  in  der  Epulis,  wie 
um  Fremdkörper  (Fall  2);  darin  stimmen  sie  also  aberein  mit 
den  ähnlichen  Elementen  der  Tuberkel  und  verwandter  Bil- 
dungen. 

Ich  mache  noch  auf  die  Erweichungscyste  in  Fall  5  anf- 
merksam.  Im  angrenzenden  Gewebe  wird  die  Kernfarbung  nach 
der  Höhle  hin  mangelhafter  und  schwindet,  in  den  Gefassen 
4nden  sich  netzförmige  Gerinnsel.  Es  ist  dies  Gewebe  also  ne- 
krotisch, wobei  die  Gerinnung  des  Gefassinhalts  sowohl  Folge 
wie  Ursache  der  Nekrose  sein  kann.  Ich  fasse  die  Erweichung 
als  Folge  der  Nekrose  auf;  wie  jedes  abgestorbene  Element,  jede 
todte  Zelle  sich  verflüssigt  und  resorbirt  wird,  so  erfolgt  auch 
diese  Verflüssigung  in  grösseren,  abgestorbenen  Partien  von  Ge- 
schwülsten. Hier  entsteht  dabei  eine  Cyste,  weil  das  umgebende 
XJewebe,  wegen  Starrheit  oder  Spannung  nicht  zusammenfallen 
katin,  aus  dem  gleichen  Grunde,  welcher  im  Hirn  zur  Bildung 
der  apoplectisehen  Cyste  führt.  Da  die  Literatur  über  die  Be- 
dingungen dieser  Erweichungscysten  nichts  aussagt,  erlaube  ich 
mir  den  Hinweis,  dass  die  obigen  Verhältnisse  sich  in  ähnlichen 
Fällen  häuflg  wiederholen;  es  scheint  mir  daher  im  Allgemeinen 
die  Erweichungscyste  der  Geschwülste  auf  Verflüssigung  nekro- 
tischen Gewebes  zu  beruhen.  Gewöhnlich  wird  Verkäsung  als 
Folge  von  Nekrose  angesehen,  und  man  findet  ja  auch  noch  häu- 
figer solche  käsige,  sicher  abgestorbene  Partien  in  Krebsen,  Sar- 
comen  u.  s.  w.  Vielleicht  liegen  hier  nur  verschiedene  Stadien 
eines  und  desselben  Prozesses  vor.  Im  Centrum  der  käsigen 
Stellen  kommen  gar  nicht  selten  kleinere  oder  grössere  Spalten 
und  Höhlen  vor,  die  nur  eine  klare  serös  aussehende  Flüssigkeit 
enthalten.  Ja  selbst  in  grösseren  Käsemassen  von  Tuberkeln, 
z.  6.  in  grossen  Knoten  dos  Hirns  finden  sich  gelegentlich  cen- 
tral solche  Lücken  mit  Serum  gefällt.  Also  auch  solche  Käse- 
massen können  vollständig  zu  Serum  sich  verflössigen.  Das 
Wichtigste  an  diesem  Prozesse  wäre  darnach  die  chemische 
Seite,  der  Nachweis,  wie  die  Verflüssigung  von  festen  Geweben 
erfolgt. 

Ich  schliesse  hier  die  Schilderung  eines  jener  seltenen  nnd 
seltsamen  parostealen  Sarcome  an,  welche  auf  der  Schnittfläche 
makroskopisch  und  mikroskopisch  die  grösste  Aehnlicbkeit  mit 
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den  periostealen  Sarcoraen  haben,  in  den  oberflächlichen  Partien 
aus  Spindeizellen,  dann  aus  Knorpel,  in  der  Mitte  aus  Knochen 
besteben  und  doch  ganz  unabhängig  vom  Knochen  in  der  dicken 
Mnsculatur  der  Extremitaton  liegen.  Die  Spindelzellen  waren 
auch  hier  frei  von  Glykogen,  welches  letztere  dann  in  den  Zel- 
len des  Knorpels  und  besonders  massenhaft  direct  an  der  Ver- 
kalkungszone selbst  auftritt.  Es  erinnert  dies  etwas  an  die 
Beobachtung  von  Marchand,  nach  welcher  die  Knorpelzellen 
direct  am  Ossificationsrande  sehr  reich  an  Glykogen  sind,  also 
auch  gerade  in  der  Zone  der  Verkalkung  der  Intercellularsub- 
stanz. 

7.  Paroäteales  Sarcom  des  oberen  Drittels  des  rechten  Oberscbeokels 
(1889,  15.  Hai),  langsam  seit  4  Jahren  gewachsen.  Ein  grosser  ovaler  Tu- 
mor, im  Vastus  externus  sitzend,  etwas  bockrig,  lappig,  mit  Kapsel  versehen, 
an  der  Peripherie  graues,  transparentes,  etwas  schleimig  anzufühlendes  Ge- 
webe, in  der  Mitte  kreidig  aussehende  Rnocbenmassen. 

Das  weiche  Gewebe  besteht  zum  grössten  Theil  aus  kleinen,  kurzen, 
aber  ziemlich  dicken  Spindelzeilen,  in  senkrecht  verlaufenden  Bändeln  sehr 
dicht  Hegend,  ohne  erkennbare  Intercellularsubstanz,  nur  wenig  Gef&sse. 
Darin  sind  eingesprengt  knorplige  Partien  mit  sehr  vielgestaltigen  runden, 
länglichen,  eckigen,  sternförmigen  Zellen,  welche  alle  Glykogenkugeln  bis  zu 
Kemgrösse  haben,  während  die  Spindelzellen  des  weichen  Gewebes  frei  davon 
sind.  Die  Kalkablagerung  erfolgt  in  die  knorpligen  Partien;  an  der  Ver- 
kalkungsgrenze sind  die  nächst  anstossenden  Knorpelzellen  ganz  von  Glyko- 
gen vollgepfropft,  ihr  Kern  dadurch  verdeckt;  innerhalb  des  verkalkten  Theils 
ist  aber  nur  noch  die  erste  Reihe  der  Zellen  etwas  glykogenhaltig,  die  zweite 
und  dritte  sind  schon  frei  davon. 

III.    Hodengescii Wülste. 

Neben  die  Osteosarcome  sind  die  Hodengeschwulste  hinsicht- 
lich des  Reichthums  an  Glykogen  zu  stellen.  Ich  urtheile  hier 
allerdings  nicht  nach  der  Analyse,  sondern  nur  nach  dem  mikro- 
skopischen Bilde;  und  nach  diesem  ist  in  manchen  Carcinomen 
die  gleiche,  vielleicht  noch  eine  grössere  Menge  von  Glykogen 
zu  erwarten.  Ich  habe  die  betreffenden  Verhältnisse  hinsichtlich 
der  Carcinome  und  Adenome  1887  —  in  der  „Deutschen  Chirur- 
gie*' —  auseinandergesetzt.  Seitdem  habe  ich  von  Carcinomen 
noch  mehrere  Fälle  immer  mit  dem  gleichen  Resultate  unter- 
suchen können;  Glykogen  scheint  in  ihnen  constant  zu  sein;  ich 
vermisste    es   nur,    wenn   die  Tumoren  von  aussen   eingesandt 
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waren»  also  erst  am  2.  oder  3.  Tag  nach  der  Operation  io  meioe 
Hände  kamen.  Ueber  die  Entwickelung  der  Krebse  hatte  ich 
keine  Gelegenheit,  neue  Beobachtungen  zu  sammeln.  Von  den 
viel  weniger  häufigen  Adenomen  habe  ich  leider  keine  weitere 
Beobachtung  aufzuweisen;  die  Tumoren,  die  meinen  früheren 
Mittheilungen  zu  Grunde  liegen,  waren  nicht  ausschliesslich  in 
Alkohol  conservirt,  so  dass  meine  Angaben  über  das  Glykogen 
in  denselben  sehr  wahrscheinlich  unvollständig  sind.  Dagegen 
habe  ich  währenddem  auch  in  einem  Hodensarcom  unsere  Sub- 
stanz nachgewiesen,  also  in  einem  Tumor  aus  der  Reihe  der 
Bindesubstanzgeschwülste.  Um  so  interessanter  ist,  dass  auch 
im  Hoden  im  Gegensatz  hierzu  in  Tuberkel  und  Gumma  das 
Glykogen  fehlt. 

8.  Sarcom  des  Hodens  (22.  December  1887)  ton  einem  47j&hrigen 
Mann.  Er  hatte  seit  3  Monaten  eine  Hydrocele  traumat.;  bei  der  Function 
wurde  der  Hode  vergrössert  und  deform  gefunden  und  daher  am  folgenden 
Tage  castrirt. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich,  dass  der  grossere  Tbeil  des  in  4  bis 
5Xappen  zerfallenden  Tumors  nekrotisch  ist;  an  der  Peripherie  ist  nur  eine 
^  cm  breite  Schicht  unverinderten ,  graugelben,  transparenten  Gewebes  mit 
klarem  Saft.  Dieses  besteht  wesentlich  aus  grossen,  polymorphen  Zellen 
mit  hellem  Protoplasma  und  mit  rundem  oder  ovalem  Kerne,  deren  einfaches 
oder  doppeltes  Kernkorpercben  sich  durch  besondere  Grösse  auszeichnen,  in- 
dem sein  Durchmesser  halb  so  gross  werden  kann,  wie  der  eines  rotben 
Blutkörperchens:  die  Zellmasse  wird  von  grossen  und  weiten  Gefassen  durch- 
zogen, die  unter  dem  Endothel  nur  noch  eine  dünne  fibröse  Wand  haben. 
Vielfach  findet  sich  zwischen  den  Zellen  keine  Zwischensubstanz,  an  anderen 
Stellen  dagegen  streifige,  faserige  Züge,  welche  Gruppen  von  10—20  Zellen 
umgeben  und  eben  auch  Fasern  in  dieselben  hereinsenden.  Ausserdem 
gehen  noch  breitere  Septa  von  der  Albuginea  aus  in  die  Geschwulstmasse 
hinein,  jedoch  ohne  scharfe  Grenze  gegenüber  dem  sarcomatösen  Gewebe. 
Andererseits  aber  dringt  auch  das  letztere  in  die  Albuginea  ein  in  zuerst 
senkrecht  aufsteigenden  Zügen,  die  nach  kurzem  Verlauf  in  eine  der  Ober- 
fläche parallele  Richtung  umbiegen;  diese  Zellstränge  sind  so  scharf  begrenzt, 
als  lägen  sie  in  Geflssen. 

Glykogen  findet  sich  nur  stellenweise,  so  dass  ein  mit  Jod  behandelter 
Schnitt  braun  gefleckt  aussieht,  in  diesen  Flecken  enthält  die  Mehrzahl  der 
Zellen  Glykogen  in  Form  von  Kugeln,  welche  den  halben  Durchmesser  der 
Kerne  erreichen  können,  oder  von  Halbmonden  und  niereiiformigen  Körpern. 
Auch  sehr  viele  Glyko^enkugeln  liegen  frei  zwischen  den  sehr  locker  liegen- 
den Zellen. 

Pie  vereinzelte  Beobachtung  gestattet  natürlich  noch  keinen  Schiusa,  ob 
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auch  hier  die  Form  der  Zellen  weseotlich  fnr  den  Glykogengebalt  ist,  wie 
dies  für  die  Osteosarcome  zu  sein  scheint.  Die  Uebereinstimmung  in  der 
Zusammensetzung  mit  den  letzteren,  soweit  sie  glykogen haltig  sind,  in  der 
Form  der  Zellen,  in  dem  grobaWeoIären  Bau,  in  der  Anordnung  der  Zellen 
in  Gruppen  terdient  immerhin  hervorgehoben  zu  werden. 

IV.    Weibliche  Geschlechtsorgane. 

Da  bei  deo  gynäkologischen  Operationen  auch  Toben  und 
Ovarien,  sowie  Uterusmucosa  in  nicht  oder  wenig  verändertem 
Zustande  entfernt  werden,  so  theile  ich  meine  Beobachtungen 
über  diese  ebenfalls  mit.  Negatives  Resultat  hat  die  Unter- 
suchung der  Tumoren  der  Ovarien  und  Parovarien  ergeben.  In 
den  Cystomen  dieser  Gegend  mit  und  ohne  Papillomen  findet 
sich  nur  ausnahmsweise  Glykogen  in  den  Cylinderepithelien: 
kleine  Kugeln  in  der  Nähe  des  freien  Endes.  Auch  in  castrir- 
ten  Ovarien,  die  zum  Theil  von  normaler  Structur  waren,  zum 
Theil  die  sogenannte  kleincystische  Degeneration  darboten,  konnte 
ich  niemals  Glykogen  finden;  weder  die  Membrana  granulosa, 
noch  das  Ei,  noch  die  unreifen  Follikel  enthalten  solches.  Das 
Oberflachenepithel  fehlte  trotz  guter  Conservirung.  Auch  die 
Tuben  habeich  vergeblich  auf  Glykogengebalt  des  Epithels  und 
Stromas  untersucht,  ein  auffallender  Gegensatz  zu  dem  gleich- 
gestalteten Uterusepithel. 

Denn  in  letzterem  ist  constant  Glykogen,  sowohl  in  dem 
der  Oberflache,  wie  der  Drusen.  Ich  halte  es  nicht  für  noth- 
wendig,  die  sehr  zahlreichen  Einzelbeobachtungen  anzuführen. 
In  den  Drüsen  liegt  es  in  Form  von  scharf  abgegrenzten  Kugeln 
in  der  Nähe  des  freien  Endes  oder  an  der  Basis,  so  dass  die 
braungefarbten  Theile  benachbarter  Zellen  zu  einem  Band  zu- 
sammenfliessen,  welches  die  Drüsen  nach  aussen  begrenzt.  Oder 
es  finden  sich  braune  Kugeln  bis  zu  Kerngrösse  im  Lumen,  in 
der  Mitte  desselben  oder  den  Zellen  aufliegend. 

Diese  Untersuchungen  sind  durchgängig  an  kleinen,  ausge- 
kratzten Schleimhautfetzen  gemacht,  die  in  der  gynäkologischen 
Klinik  sofort  nach  der  Operation  in  absoluten  Alkohol  gelegt 
wurden.  Trotzdem  ist  der  Befund  nicht  immer  der  gleiche, 
man  findet  wohl  in  jedem  Stückchen  Drüsen  mit  glykogenhalti- 
gem  Epithel,  allein  nicht  alle  Drüsen  haben  solches.  Meist  sind 
die  glykogenfreien  im  Ceutrum  der  Stücke  gelegen;  der  Alkohol 
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wirkt  hier  später  ein;  das  Glykogen  hat  sich  vielleicht  zersetzt. 
Sehr  häufig  kann  man  die  schon  ina  Anfang  angeführte  Beob- 
achtung machen,  dass  die  Glykogenkugeln  innerhalb  der  Drusen- 
epithelien  alle  nach  der  einen  Seite  des  Beobachters  hin  liegen, 
so  innerhalb  einer  längs  getroffenen  Drüse  in  der  einen  Epithelreibe 
an  der  Basis,  in  der  gegenüberliegenden  nach  dem  Lumen  hin. 

Im  Stroma  fand  ich  auch  bei  starker  Hyperplasie,  selbst  wenn 
grosse  deciduaähnliche  Zellen  sich  gebildet  hatten,  kein  Glykogen. 

Im  Gegensatz  hierzu  findet  sich  in  dem  Epithel  des  Cervix 
und  seiner  Drüsen  in  der  Regel  kein  Glykogen,  ebenso  auch 
nicht  innerhalb  von  Drüsen-  und  Cystenpolypen;  nur  selten  stellt 
sich  bei  Jodzusatz  an  der  Basis  der  oft  sehr  fein  senkrecht  ge- 
streiften Cylinderepithelien  eine  Bräunung  ein,  ohne  da.ss  vorher 
ein  besonderer  Glanz  diese  Stellen  ausgezeichnet  hätte. 

Dagegen  ist  es  sehr  reichlich  im  Epithel  der  Portio  vagina- 
lis; hier  hat  es  Schiele  geschildert;  ich  habe  seinen  Angaben 
nichts  zuzufügen.  Demgemäss  findet  es  sich  auch  an  den  Cer- 
vicalpolypen,  soweit  dieselben  geschichtetes  Epithel  tragen,  wäh- 
rend das  cylindrische  Epithel  der  im  Inneren  der  Polypen  ge- 
legenen Drüsen,  wie  erwähnt,  keine  Reaction  ergiebt.  Ebenso 
auch  in  papillösen  Tumoren  der  Vagina,  speciell  des  Hymens. 
In  einem  Polypen  am  äusseren  Muttermund  einer  68jährigen 
Frau  (1885.  5.  Dec.)  war  es  in  den  oberen,  abgeplatteten,  und 
den  daran  anstossenden,  tieferen,  polyedrischen  Staclielzellen  in 
kleinen  runden  und  eckigen  Fragmenten  so  reichlich,  dass  die 
Partien  ganz  undurchsichtig  waren.  Dieser  Gegensatz  in  dem 
Glykogengehalt  zwischen  geschichtetem  und  cylindrischem  Epi- 
thel findet  sich  auch  an  den  Erosionen  der  Portio  vaginalis;  das 
geschichtete  ist  sehr  reich  daran,  in  dem  cylindrischen  fehlt  es. 

Was  nun  die  Uteruskrebse  anlangt,  so  findet  man  in  den 
gewöhnlichen  Formen  der  Portio  vaginalis  nur  wenig  Glykogen, 
und  in  der  Regel  nur  in  vereinzelten  Zellnestern,  obgleich  sein 
Muttergewebe,  das  geschichtete  Epithel,  sehr  reich  daran  ist. 
Viel  seltener  hat  man  Gelegenheit,  den  Cylinderzellenkrebs  des 
Corpus  uteri  zu  untersuchen;  in  einem  Falle  fand  sich  hier  ziem- 
lich sparsames  Glykogen  an  der  Basis  der  Zellen.  Auch  in  den 
Carcinomen  der  Vagina  finde  ich  das  Glykogen  nur  sporadisch 
in  vereinzelten  Zellnestern. 
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Dagegen  kommt  es  in  dem  Epithel  von  Vaginalcysten  in 
grossen  Mengen  vor,  soweit  dasselbe  geschichtet  ist,  während  es 
in  dem  ungeschichteten  Cylinderepithel  fehlt.  Ich  führe  hier 
meine  Beobachtungen  ausführlich  an,  da  in  den  verschiedenen 
Abhandlungen  der  letzten  Jahre  über  dieses  Thema  diese  Ver- 
hältnisse nicht  berücksichtigt  sind. 

9.  Cyste  der  Vagina,  1886  17.  August.  Ein  Stück  der  Wand,  etwa 
Frankstückgross,  3 — 4mm  dick,  auf  beiden  Seiten  glatt,  von  gleichem  ma- 
kroskopischem Aussehen. 

Beide  Flächen  haben  geschichtetes  Epithel;  indess  ist  die  nach  der 
Vagina  sehende  Fläche  an  der  gleichmässigen  Dicke  des  Epithels  und  an 
den  zahlreichen  Papillen  zu  erkennen. 

Die  Cysten  wand  hat  keine  Papillen,  die  obere  Grenze  des  bindegewe- 
bigen Stratums  ist  glatt  oder  leicht  wellenförmig.  Das  Epithel  ist  von  wech- 
selnder Dicke,  stellenweise  dreifach  dicker  als  das  Vaginalepithel.  Es  be- 
ruht dies  Torzugsweise  auf  der  stärkeren  Entwickelung  der  tieferen  Schich- 
ten. Zu  Unterst  findet  sich  eine  Lage  von  niedrigen,  schmalen  Cyiinder- 
epithelien.  Dann  kommen  grosse  polyedrische  Zellen,  deren  Zahl  wesentlich 
die  Dicke  des  Epithels  bestimmt.  Zu  oberst  abgeplattete  Zellen,  locker  He- 
gend, namentlich  gerade  die  obersten,  das  Epithel  erscheint  hier  wie  aufge- 
blättert, alle  noch  mit  Kern  versehen  (Färbung  mit  Gentianaviolett). 

Glykogen  findet  sich  im  Scheidenepithel  sehr  spärlich,  besonders  in  den 
interpapillären  Zapfen. 

Ungemein  reich  daran  ist  das  Cystenepithel.  Nur  die  untersten  4  —  6 
Lagen  von  Zellen  sind  frei  davon,  hier  sind  die  Zellen  mit  Riffen  versehen. 
In  den  oberen  Zellen  dagegen,  die  keine  Riffe  haben,  ist  es  in  Form  von 
dicken  Klumpen,  welche  die  nach  dem  Stroma  sehende  Hälfte  der  Zellen 
vollständig  ausfällen.  Die  obersten  abgeplatteten  Zellen  zeigen  den  Glanz 
des  Glykogens  und  dessen  Farbenreaction  ganz  gleichmässig  und  sehr  in- 
tensiv, als  ob  sie  ganz  aus  dieser  Substanz  beständen. 

10.  Cyste  der  Vagina  (6.  Juni  1886),  etwa  wallnussgross,  mit  sehr 
zähem  schleimigem  Inhalt. 

Auf  der  einen  Seite  der  Cystenwand  das  geschichtete  Vaginalepithel  mit 
ausserordentlich  viel  Glykogen. 

Auf  der  meist  glatten  Cystenwand  einfaches  Cylinderepithel,  hohe,  schmale 
Zellen  mit  stark  körnigem  Protoplasma,  dessen  Körner  hie  und  da  in  senk- 
rechten Reiben  gestellt  sind,  ohne  Flimmerhaare,  mit  Kernen,  die  in  der 
unteren  Hälfte  der  Zellen  liegen,  längsoval,  oder  auch  dicht  an  die  Basis 
angepresst  und  quergestellt.     Glykogen  fehlt. 

An  manchen  Stellen  ist  die  Oberfläche  mit  ziemlich  regelmässigen,  tiefen, 
krypteu förmigen  Einbuchtungen  verseben,  die  auch  von  dem  Cylinderepithel 
ausgekleidet  sind. 
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V.   Geschwülste  anderer  Organe  mit  inconstantem 
geringen  Glykogengehalt. 

Verdauungsorgane.  Ueber  die  Krebse  der  Lippe  und 
Zunge  kann  ich  nur  die  Beobachtungen  Schiele's  bestätigen, 
ohne  sie  irgendwie  erweitern  zu  können.  Das  Glykogen  findet 
sich  hier  in  ähnlicher  Weise,  wie  in  den  Hautkrebsen,  jedoch 
viel  häufiger.  Die  Oberkieferkrebse  sind  ärmer  an  Glykogen. 
In  den  chirurgischen  Lehrbüchern  ist  vielfach  das  Sarcom  als 
häufigste  Geschwulst  des  Oberkiefers,  der  Krebs  als  selten  be- 
zeichnet; das  stimmt  mit  meiner  Erfahrung  durchaus  nicht. 
Weitaus  die  Mehrzahl  der  Oberkiefertumoren  sind  Krebse,  Sar- 
come  erhalte  ich  nur  sehr  selten.  Wegen  der  histologischen 
Zusammensetzung  der  Zellnester  kommen  für  den  Krebs  als 
Ausgangspunkt  wohl  nur  das  Epithel  der  Wangenschleim  haut, 
die  den  Oberkiefer  bedeckt,  das  Epithel  der  Zahnsäckchen  und 
in  manchen  Fällen  auch  das  Epithel  des  vorderen  Theiles  der 
Nasenhöhle  in  Betracht.  Am  meisten  gleicht  der  Oberkiefer- 
krebs dem  üteruskrebs:  Zellnester  von  meist  erheblicher  Grösse, 
die  Zellen  aber  ohne  specifische  Merkmale,  polyedrisch,  dick, 
nur  die  äusserste  Lage  von  cylindrischer  Gestalt,  keine  Riff- 
zellen, keine  abgeplatteten  Zellen,  keine  Perlkugeln.  Zu  dieser 
Aehnlichkeit  kommt  noch  der  meist  geringe  Glykogengehalt,  d«r 
ein  sehr  ungleich  massiger  ist,  meist  auf  wenige  Zellnester  be- 
schränkt, und  in  diesen  dann  allerdings  einen  sehr  hohen  Grad 
erreichen  kann.  Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  in  dem  einen 
Fall,  wo  ich  die  glykogenreichen  Stellen  in  dem  frisch  ange- 
fertigten Präparate  fand,  die  Löslichkeit  desselben  in  Wasser 
leicht  zu  constatiren  war. 

W^as  die  Tumoren  der  Parotis  anlangt,  so  finde  ich  vom 
Knorpel  abgesehen  nur  selten  Glykogen.  Ich  erwähne  nur  ganz 
kurz,  ohne  mich  in  die  verwirrenden  und  sehr  schwierigen  Ein- 
zelheiten einzulassen,  dass  ich  die  meisten  als  krebsig,  nicht  als 
sarcomatös  ansehe.  Ich  finde  fast  immer  noch  Drüsenläppchen, 
dann  grosse  epitheliale  Zellnester,  Zellsträngo  u.  s.  w.,  manch- 
mal von  deutlich  krebsiger  Anordnung.  Glykogen  fand  ich  nur 
einmal  in  einem  Zellnest.  Das  Gleiche  gilt  von  dem  selteneren 
Krebs  der  Glandula  submaxillaris. 
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In  mehreren  exstirpirten  Magen- and  Darmkrebsen  fand 
ich  kein  Glykogen,  auch  nicht  in  der  angrenzenden  Schleimhaut, 
dagegen  einmal  in  einem  Carcinoma  recti  (1888  8.  Dec),  und 
hier  sehr  massenhaft  in  den  Cylinderepithelien,  wie  auch  frei  im 
Lumen  der  Zellstränge,  ferner  in  einem  Sarcom  des  Ileum  (1885 
16.  Dec.),  welches  Im  über  der  Klappe  ringförmig  ein  3cm 
langes  Stück  des  Darms  fast  vollständig  umgab.  Er  enthielt 
massig  grosse,  runde,  polyedrische  Zellen^  ohne  Intercellular- 
Substanz,  ohne  Stroraa,  dagegen  reichliche  Capillaren;  an  weni- 
gen Stellen  liegt  Glykogen  in  dichten  Haufen  von  Kugeln  und 
Conglomeraten  von  solchen,  zum  Theil  deutlich  in  Zellen,  zum 
Theil  aber  ohne  deutliche  Beziehung  zu  denselben. 

Haut.  In  Krebsen  und  Sarcomen  findet  man  nur  verhält- 
nissmässig  wenig  Glykogen,  in  den  Sarcomen  sogar  nur  selten. 
Mögen  die  letzteren  einzeln  oder  multipel,  pigmentirt  oder  nicht 
pigmentirt  sein,  langsam  oder  rasch  wachsen,  Metastasen  in 
inneren  Organen  machen  oder  nicht,  fast  immer  ist  das  Resultat 
der  Untersuchung  negativ.  Nur  in  2  Fällen  fand  ich  Glykogen; 
in  einem  Sarcom  der  Haut  und  des  Panniculus  (1887.  17.  Nov.) 
einer  57jährigen  Frau,  dessen  polymorphe  Zellen  an  wenigen 
Stellen  glykogenhaltig  waren,  aber  an  diesen  enthielt  jede  Zelle 
braunrothe  Kugeln  oder  färbte  sich  diflfus.  Und  ferner  in  dem 
schon  erwähnten  Sarcom  des  Corpus  adip.  malae,  grosse  bauchig 
aufgetriebene  Spindelzellen  enthalten  —  im  Gegensatz  zu  den 
Spindelzellen  der  Osteosarcome  —  Glykogen,  und  frei  findet  sich 
auch  solches  vor.  Polyedrische  sehr  grosse  Zellen  mit  grossem, 
hellem  Kern  und  ihnen  in  Vertheilung  und  Grosse  entsprechende 
Zellen  mit  einer  centralen  Gruppe  von  kleinen  Kernen  —  also 
Elemente  in  Proliferation  begriflfen  —  enthalten  keines.  Weitere 
Untersuchungen  müssen  zeigen,  ob  vielleicht  ein  Zusammenhang 
zwischen  Glyko{[en  des  Tumors  und  Fett  des  Panniculus  existirt. 

In  Krebsen  ist  unsere  Substanz  häufiger,  doch  findet  sie 
sich  eigentlich  mehr  in  der  Umgebung  derselben,  in  der  Epider- 
mis, sowie  in  der  Wurzelscheide  des  Haares,  welche  diffus  braun- 
roth  sich  färben.  Ich  verweise  hier  auf  die  Arbeit  von  Schiele, 
ebenso  auch  hinsichtlich  der  Papillome,  in  denen  das  Glykogen 
im  Ganzen  häufiger  und  in  grösseren  Mengen  sich  findet.  Ich 
kann    nichts   Wesentliches  hinzufügen;  auch   kann   ich  die   Be- 
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Ziehungen  des  Glykogens  zu  dem  Eleidin  und  dem  V^erhornungs- 
prozess  nicht  weiter  aufklären.  Ich  füge  nur  noch  hinzu,  dass 
ich  in  der  Epidermis  der  Dermoidcyste  sowohl  der  Haut,  wie 
des  Ovariums  keines  gefunden  habe. 

11.  Sarcom  des  Corpus  adip.  malac.  (1887,  8.  November).  Bei  eioem 
7  Jahre  alten  Knaben  seit  7  Wochen  entstanden,  wurde  zuerst  von  der 
Mundhöhle  aus  bemerkt.  Schon  vor  der  Entfernung  eine  Incision  mit  nach- 
folgendem Abscess. 

Ein  etwas  über  welschnussgrosser,  abgekapselter  Tumor,  lappig  weich 
aber  zäh,  von  weisslicbem,  nur  massig  transparentem  Gewebe,  an  beschränkter 
Stelle  der  Oberfläche  gallertig,  wie  myxomatös,  und  stark  injicirt  (Folge  der 
früheren  Incision). 

Mit  Ausnahme  von  sehr  wenigen,  bindegewebigen  Stellen  in  der  Um- 
gebung von  Geissen  finden  sich  nur  sehr  dicht  gelegene,  grosse  Spindel- 
zellen, und  zwischen  ihnen  kleine  dunkle  Kerne  von  Lympbkörpern,  ferner 
in  gleicbmässiger  Weise  zerstreut,  sehr  grosse  polyedrische  Zellen  mit  ein- 
fachen sehr  grossen,  wenip:  Chromatinkorner  enthaltenden  Kernen  oder  mit 
mehrfachen  kleineren  Kernen  von  demselben  Aussehen,  manche  mit  Haufen 
von  20—30  centralen  Kernen. 

Stellenweise  findet  sich  sehr  viel  Glykogen,  so  dass  nach  Auwenduog 
von  Jod  das  Gewebe  deutlich  braun  wird,  meist  in  den  Spindelzellen,  be- 
sonders in  solchen,  deren  Körper  bauchig  aufgeschwollen  und  ganz  von  Gly- 
kogenkugeln  vollgepfropft  ist.  Aber  auch  frei  finden  sich  solche  Kngeln, 
manche  von  doppelter  Grösse  der  benachbarten  Kerne.  In  den  polyedrische» 
Zellen  kein  Glykogen. 

Struma.  In  den  Geschwülsten  der  Schilddrüse  finde  ich 
nur  einmal  Glykogen,  und  zwar  in  geringen  Mengen,  so  dass 
auch  die  chemische  Untersuchung  nur  sehr  wenig  von  dieser 
Substanz  und  keinen  Zucker  ergab').  Es  war  dies  ein  Sarcom 
(1885  11.  Dec.)  mit  massig  grossen  Zellen,  vorwiegend  spindel- 
förmig, doch  auch  rund  und  polyedrisch,  mit  wenig  fibrillarer 
Intercellularsubstanz;  das  Glykogen  lag  in  Form  von  Kugeln  in 
den  Spindelzellen,  doch  auch  frei. 

In  einer  gutartigen  Struma  fand  Nencki  nur  Spuren  von 
Glykogen  und  keinen  Zucker,  obgleich  dieselbe  nach  dem  histo- 
logischen  Bilde  -  -  solid   erscheinende  Zellstränge,   die  aus  ein- 

')  „145  g  in  Arbeit  genommen,  das  enteiweisste  Filtrat  von  3  Abkochungen 
auf  dem  Wasserbade  eingeengt.  Darin  kein  Zucker  und  sehr  wenig 
Glykogen.  Braunrothe  Färbung  mit  Jod  und  geringer  Niederschlag 
von  Glykogen  mit  Alkohol **  (Nencki). 


fächern  Cylinderepitbel  bestehen,  nur  seiton  ein  colloidhaltiges 
Lumen  —  in  der  Wucherung  begriffen  war.  Ebenso  war  das 
Resultat  bei  einer  Struma  carcinomatosa  (1886.  25.  Febr.)  mit 
Metastasen  in  Lymphdrüsen  und  Manubrium  sterni,  welche  zu 
jenen  nicht  seltenen  Fällen  gehört,  von  denen  Co hn heim  zuerst 
ein  Beispiel  veröffentlichte:  trotz  des  malignen  Charakters  ein 
Bau  vollständig  dem  der  gutartigen  Struma  entsprechend,  was 
gerade  an  den  Metastasen,  besonders  an  derjenigen  im  Manu- 
brium auffiel.  Auch  Zucker  fehlte.  Die  mikrochemische  Reaction 
war  ebenfalls  von  negativem  Ergebniss. 

Ausserdem  habe  ich  noch  eine  grosse  Zahl  gewöhnlicher, 
sarcomatöser  and  krebsiger  Strumen  ausschliesslich  unter  dem 
Mikroskope  anf  Glykogen  untersucht,  immer  mit  negativem  Erfolg. 

Nasenhöhle.  Hier  fand  ich  wenig  Glykogen  in  2  Fällen, 
in  einem  kleinrnndzelligen  Sarcom  der  unteren  Muschel  (1885 
14.  Nov.,  ISjähriges  Mädchen),  an  wenigen  Stellen,  besonders  in 
der  Nähe  von  bindegewebigen  Zügen,  die  dasselbe  durchziehen, 
und  in  einem  Carcinom  (1885  21.  Oct). 

Krebse  des  Larynx;  es  sind  dies  bekanntlich  Cancroide, 
oft  mit  concentrischen  Cancroid perlen.  Ich  fand  nur  selten  Gly- 
kogen, namentlich  in  den  cylindrischen,  dem  Stroma  aufsitzen- 
den Zellen;  deren  Basis  färbt  sich  diffus  braun. 

Nierenkrebs  (1888  29.  Jan.,  aus  einer  Leiche  stammend); 
sehr  grosser  Tumor,  25  cm  lang,  16 — 18  cm  breit,  10  cm  dick, 
2575 g  schwer;  fast  ganz  aus  nekrotischem  Gewebe  bestehend; 
die  weniger  gut  erhaltenen  Partien  stellen  einen  kleinalveolären 
Krebs  dar  mit  schmalen  Stromabalken-  und  kleinen  polymorphen 
Zellen;  die  auf  dem  Stroma  aufsitzenden  Zellen  häufig  cylindrisch. 
Nur  an  sehr  beschränkten  Stellen  sehr  zahlreiche  kleine  und 
grosse  Glykogenkugeln  in  und  zwischen  den  Zellen. 

Nach  Ehrlich  und  Barfurt h  findet  sich  in  den  normalen 
Epithelien  der  Sammelröhren  Glykogen. 

Nierensarcom  (1889  26.  Febr.).  Durch  Function  entleerte 
Bröckel  zeigen  grosse  kuglige  und  namentlich  Spindelzellen  in 
perivasculärer  Anordnung,  mit  reichlichem  Glykogen  in  Kugeln 
und  Stäbchen  —  f  13.  März.  An  Stelle  der  rechten  Niere  ein 
grosser  Tumor,  meist  nekrotisch;  das  wenige  erhaltene  Gewebe 
wie  oben,  auch  Glykogengehalt  unverändert  (30  Stunden  p.  m.). 

ArobiT  f.  pathol.  AnaL  Bd.  lUO.  Uft  1.  5 
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Krebse  des  Penis.  Hier  kann  ich  wieder  auf  Schiele 
verweisen,  der  die  gewöhnliche  papillöse  Form  behandelt. 

Olykogengehalt  der  menschlichen  Eihäute. 

Mir  int  nicht  bekannt,  dass  irgend  ein  Forscher,  welcher 
sich  mit  der  Anatomie  der  menschlichen  Eihäute  beschäftigt 
hat,  über  ihren  Olykogengehalt  Angaben  macht.  Die  folgenden 
Mittheilungen  sind  nur  fragmentarisch.  In  der  ausgestosseneu 
reifen  Placenta  habe  ich  keines  gefunden,  sondern  nur  in  einigen 
sehr  jungen  Eiern,  die  einen  Durchmesser  von  1^  —  2  cm  und 
etwas  mehr  hatten.  Auch  hier  waren  die  Ergebnisse  nicht  gleich- 
massig,  noch  ungleichmässiger  bei  etwas  älteren  Abortiveiern. 
Man  findet  an  einigen  Stellen  sehr  viel,  an  anderen  von  ganz 
dem  gleichen  Bau  sehr  wenig  oder  gar  keines.  Dies  liegt  jeden- 
falls zum  grossten  Theil,  vielleicht  ausschliesslich  an  der  Be- 
handlung der  Eier.  Dieselben  werden  nach  der  Ausstossaog  ge- 
reinigt, gewaschen,  vielleicht  sogar  längere  Zeit  in  irgend  eine 
desinficirende  Flüssigkeit,  vor  Fäulniss  wohl  geschützt  aufgehoben. 
Damit  aber  geht  der  Olykogengehalt  ganz  oder  theilweise  ver- 
loren. Eier,  die  hierauf  untersucht  werden  sollen,  müssen  sofort 
in  Alkohol  kommen.  Die  vorliegenden  Mittheilungen  sollen  den 
Gegenstand  überhaupt  nur  einmal  anregen.  Für  einen  Praktiker 
ist  es  leicht,  sich  nach  dieser  Richtung  vollständig  zuverlässiges 
Material  zu  verschaffen. 

Am  Amnion  ist  der  Befund  am  constantesten;  es  wird  bei 
dem  Abwaschen  am  wenigsten  leiden.  Sein  Epithel  zeigt  immer 
eine  diffuse  braune  Färbung  an  der  Basis  und  ferner  kleine 
braune  Kugeln,  welche  der  freien  Fläche  aufliegen').  Auch  im 
Bindegewebe  ist  Glykogen,  und  zwar  in  dessen  oberem  zellfreien 
Stratum  in  Form  von  frei  liegenden  zahlreichen  Kugeln;  in  den 
Zellen  dagegen,  welche  dies  Stratum  nach  der  Gallertschichte 
hin  begrenzen,  konnte  ich  es  nicht  finden;  ebenso  wenig  in  der 
Gallertschicht  selbst,  weder  frei  noch  in  ihren  Zellen. 

Wenn  ich  die  positiven  Resultate,  die  ich  an  verschiedenen 
Stellen  des  Chorions  erhalten  habe,  verallgemeinern  darf,  so 
ist  dasselbe  reich  an  Glykogen.    Es  findet  sich  in  dem  Binde- 

')  Marcband  (a.  a.  0.)  findet  am  Rindsamnion  nur  die  Garunkeln  gly- 
kogenbaltig. 
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gewebe  in  Form  von  gleichmässig  zerstreuten  zahlreichen  kleinen 
Kugeln,  die  in  besonders  dichter  Lagerung  direct  an  der  Ober- 
fläche der  Spindelzellen  liegen,  ferner  auch  in  sämmtlichen 
Spindelzellen,  und  zwar  in  den  schmalen  Zellen  der  tieferen 
Schicht  in  Form  von  Stabchen  in  der  Nähe  des  Kerns,  in  den 
dickeren  Zellen  der  oberen  Schicht  als  Halbmonde,  deren  Con- 
vexität  nach  der  Eihöhle  hin  gerichtet  ist. 

Die  Zellschichte  enthält  nur  selten  Glykogen,  auch  wenn  es 
im  darunter  liegenden  Bindegewebe  sehr  reichlich  ist;  schmale 
Halbmonde  finden  sich  an  der  fötalen  Seite  der  Zellen. 

Im  Epithel  habe  ich  keines  gefunden. 

In  den  Zotten  ist  nur  selten  Glykogen  in  den  dicken  ober- 
flächlich gelegenen  Zellen.  Zellschichte  und  Epithel  verhalten 
sich  wie  am  Chorion. 

Decidua.  Glykogen  findet  sich  in  Kugelform  frei  zwischen 
wie  auch  in  den  Zellen,  und  zwar  in  Form  von  Halbmonden, 
manchmal  in  allen  Zellen,  d.  h.  in  den  grossen  polyedrischen 
Zellen,  und  in  schmalen  zwischen  diesen  gelegenen  Zellen,  an 
dem  einen  schmalen  Ende,  das  zu  einer  längeren  dreieckigen 
Spitze  ausgezogen  ist.  An  der  Vera  ist  der  Halbmond  nach 
dem  Uterus,  in  der  Serotina  nach  dem  Ei  hin  gerichtet. 

Das  kanalisirte  Fibrin,  das  der  Serotina  aufliegt,  enthält 
kein  Glykogen.  Auch  die  demselben  aufgelagerte  grosszellige 
Schicht  liess  kein  Glykogen  erkennen.  Dagegen  findet  es  sich 
in  den  insularen  Knoten  grosszelligen  Gewebes,  welche  zwischen 
und  an  der  Spitze  der  Zotten  sich  finden,  die  ich  früher  als 
mütterlichen  Ursprungs  ansah,  während  ich  sie  später  als  Wuche- 
rung der  Zellschicht  des  Chorions  bezeichnete.  Es  liegt  in  allen 
Zellen  als  Halbmonde,  deren  Convexität  nach  der  Mitte  der 
Knoten  hinsieht. 

Schliesslich  die  Drüsen  der  Serotina  und  Vera.  Ihr  Epithel 
enthält  es  bald  an  der  Kuppe,  bald  an  der  Basis,  bald  an  der 
einen  Längsseite  in  Form  eines  dicken  Streifens,  der  oft  aus 
zahlreichen,  kleinen,  dicht  zusammenliegenden  Kugeln  besteht; 
oder  der  freien  Fläche  der  Zellen  liegen  grosse  hyaline  Kugeln 
und  Halbkugeln  auf,  welche  zahlreiche  jodbraune  Flecke  und 
Kömer  enthalten  (offenbar  Secretionsproducte  der  Zellen). 


IV. 

Zur  Lehre  Yon  der  Metastasenbildung  der 
Sarcome. 

(Aus  dem  Patbolo^sch-aoatomiscben  Institut  zu  Erlangen.) 
Von  Dr.  Konrad  Zenker, 

I.  ABslstenten  am  pathologisch- aoatomiscben  Institut  zu  Brlangeo. 

(Hierzu  Taf.  I.) 


Im  verflossenen  Jahre  kam  auf  der  Erlanger  chirurgischen 
Klinik  und  im  pathologisch -anatomischen  Institut  ein  Fall  von 
Sarcom  mit  multipler  Metastasenbildung  zur  Beobachtung,  wel- 
cher sowohl  in  klinischer,  als  pathologisch-anatomischer  Hinsicht 
hinreichend  interessante  Punkte  darbietet,  um  seine  Mittheilung 
auch  als  einzelnen  Fall  gerechtfertigt  erscheinen  zu  lassen.  Es 
ist  ein  Fall,  welcher  in  ganz  besonders  schöner  und  klarer  Weise 
die  ganze  bis  jetzt  bekannte  Lehre  vom  Sarcom  gewissermaassen 
in  nuce  enthält,  und  welcher  auch  geeignet  ist,  auf  einige  noch 
umstrittene  Punkte  ein  klares  Licht  zu  werfen,  namentlich  in 
Bezug  auf  seine  Weiterverbreitung  auf  metastatischem  Wege. 

Der  Fall  betraf  einen  öl  Jahre  alten  Webermeister  aus 
Ottengrün,  welcher  sich  am  29.  Juli  1888  wegen  einer  allmäh- 
lich aufgetretenen  und  sich  vergrössernden  Geschwulst  am  Halse 
in  die  chirurgische  Klinik  aufnehmen  liess.  Aus  der  Kranken- 
geschichte seien  nur  die  für  unseren  Zweck  wichtigsten  Punkte 
mitgetheilt. 

Die  Untersuchung  ergab  einen  etwa  faustgrossen,  die  Gegend  der  rechten 
Schilddrüse  einnehmenden,  höckerigen,  prallen,  gegen  die  Haut  verschieln 
lichen,  aber  auf  der  Unterlage  ziemlich  fest  haftenden,  bei  Schlingbewegun- 
gen auf-  und  absteigenden  Tumor.  Die  klinische  Diagnose  wurde  gestellt 
auf  Struma  gelatinosa  dextra.  Einen  bestimmten  Zeitpunkt  für  die 
ersten  Anfönge  der  Anschwellung  weiss  Patient  nicht  anzugeben,  doch  leitet 
er  dieselben  bereits  von  seiner  Jugend  her  und  ist  die  Anschwellung  nur 
ganz  allmählich  gewachsen.  Da  dem  Patienten  die  Geschwulst  durch  man- 
cherlei Beschwerden,   namentlich  bestehend  in  Athemnoth  und  Behinderung 
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der  Beweglichkeit  des  Halses,  lästig  war,  wänscbte  er  die  öperati?e  Ent- 
fernung. 

Die  Operation  wurde  am  31.  Juli  in  folgender  Weise  vorgenommen.  Es 
wurde  in  der  Cbloroformnarkose  die  Haut  durch  einen  qner  gegen  den  Hals 
verlaufenden  Schnitt  gespalten  und  nach  Trennung  der  Weichtheile  und  der 
Kapsel  die  einzelnen  Kropfknoten  mit  den  Fingern  enucleitt.  Die  ganze 
Operation  ging  glatt  von  Statten  uod  war  innerhalb  ^Stunde  beendigt;  die 
Kropfknoten  liessen  sich  glatt  und  ohne  Anwendung  schneidender  Instru- 
mente aus  der  Umgebung  heraussch&len.  Auch  die  Heilung  der  Operations- 
wunde verlief  normal  in  der  üblichen  Zeit  von  U  Tagen  und  ohne  wesent- 
liche Zwischenfalle,  so  dass  Patient  am  16.  August  vollkommen  geheilt  ent- 
lassen wurde. 

Am  16.  October,  also  61  Tage  nach  der  Entlassung,  76  Tage  nach  der 
Operation  erschien  Patient  wieder  und  zwar  jetzt  mit  vollständig  verändertem 
Status:  die  rechte  Halsseite  war  vollkommen  eingenommen  von  einem  im 
Section^protocoll  näher  zu  beschreibenden  Tumor,  ebenso  war  durch  die 
Bauchdecken  ein  grosser  Tumor  im  Abdomen  hindurchzufühlen;  ferner  leitete 
das  Resultat  der  ptrysikalischen  Untersuchung  des  Thorax  die  Diagnose  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  Metastasen  in  den  Lungeh.  Die  klinische 
Diagnose  wurde  gestellt  auf:  Sarcom  der  rechten  Schilddrüse  mit 
Metastasen  in  Lungen  und  Abdomen.  Der  Fall  wurde  sofort  als  in- 
operabel erkannt.  4  Tage  nach  seiner  Wiederaufnahme  erlag  Patient  denn 
auch  seinem  I^eiden  unter  den  Erscheinungen  rapid  zunehmender  Athemnoth 
und  Herzschwäche.  Anamoestisch  wurde  Weiteres  nicht  eruirt,  namentlich 
nicht,  wann  und  wo  Patient  die  erneute  Anschwellung  zuerst  bemerkt  hat. 

Die  von  mir  am  20.  October  1888  10  h.  a.  m.  ausgeführte 
SectioD  ergab  nun  folgenden  höchst  interessanten  Befund,  den 
ich  vorläufig  in  Gestalt  des  während  der  Section  aufgenommenen 
Protocolls  wiedergebe,  um  auf  die  einzelnen  uns  besonders  inter- 
essirenden  Punkte  weiterhin  ausführlich  zu  sprechen  zu  kommen. 
Leider  konnte  die  Kopfsection  wegen  äusserer  Umstände  nicht 
gemacht  werden,  doch  war  davon  ein  wesentlicher  Befund  auch 
nicht  zu  erwarten. 

SectionsprotocoU. 
Grosses  Sarcom  der  rechten  Halsgegend  mit  Gompression 
des  Kehlkopfs  und  der  Trachea.  Metastatischer  Tumor  im  Ab- 
domen mit  Abflachung  der  untersten  Dünndarmschlingen.  Mul- 
tiple Metastasen  in  beiden  Lungen.  Metastase  in  der  linken 
Schilddrüse  und  rechten  Niere.  Obturation  von  Hals-  und 
Lungenvenen  durch  Geschwulstmassen.  Obturation  von  Bron- 
chialästen durch  Geschwulstmassen.  Freie  Geschwulstmassen 
im  linken  Herzen.  Embolischer  Infarct  der  rechten  Niere.  Lun- 
genemphysem und  'Oedem.    Fettleber.    Fettnieren.    Offenes  Foramen  ovale. 
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Männlicbe  Leiche,  mittelgross,  von  kräftigem  Körperbau  und  gutem  Er- 
nährungszustand. Haut  blass,  gelblichgrau,  schlaff;  auf  dem  Rucken  aus- 
gedehnte blassrothlicbe  Todtenflecke;  Todtenstarre  bereits  eingetreten.  Hals 
und  Abdomen  mit  Verbandstoffen  bedeckt.  Nach  deren  Entfernung  zeigt 
sich  in  der  rechten  Halsgegend  eine  die  Mittellinie  nach  links  überschreitende, 
sich  nach  unten  zu  unter  das  Manubrium  des  Sternums  und  die  Clavicula 
fortsetzende,  mit  der  Haut  stellenweise  diffus  verwachsene,  nicht  scharf  ab- 
zugrenzende  Geschwulst  von  über  Mannsfaustgrösse  und  unregelmässig  höcke- 
riger Oberfläche.  Die  sie  überziehende  äussere  Haut  von  bläulich  durch- 
scheinenden Adern  durchzogen,  an  der  stärksten  Hervorragung  braunroUi 
verfärbt,  pergamentartig.  Nach  hinten  überschreitet  die  GescbwuUt  den 
Muse,  sternocleidomastoideus.  —  Abdomen  namentlich  in  der  Unken  Seite 
stark  kugelig  aufgetrieben  durch  einen  durch  die  Bauchdecken  hindurch  zu 
fühlenden,  etwa  kindskopfgrossen  Tumor,  über  welchem  die  Bauebdecken 
leicht  verschieblich  sind.  Musculatur  blass  braunroth,  massig  entwickelt; 
Fettpolster  gut  entwickelt. 

Nach  Blosslegung  der  Halseingeweide  zeigt  sich  der  Kehlkopf  von  oben 
betrachtet  stark  nach  links  verdrängt  und  in  derselben  Richtung  comprimirt. 
Ein  quer  durch  die  Halseingeweide  etwa  in  der  Höhe  der  linken  Schilddrüse 
gelegter  Schnitt  zeigt  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  als  rechts  von  der 
Luftröhre  liegend,  nach  unten  zu  sich  theilweise  vor  dieselbe  lagernd.  Die 
Luftröhre  in  den  mittleren  Partien  säbelscheidenartig  comprimirt,  nach  links 
verdrängt  und  mit  der  Convexität  nach  links  abgeknickt.  Der  Tumor  selbst 
erscheint  aus  einer  Anzahl  grösserer  und  kleinerer  Knollen  zusammengesetzt 
von  im  Ganzen  glatter  grauweisslicher  bis  graurötblicher  Schnittfläche,  die 
einzelnen  Knollen  in  einander  übergehend.  Von  der  Substanz  der  rechten 
Schilddrüse  nirgends  etwas  zu  entdecken.  In  ihrer  Gegend  findet  sich 
ein  etwa  wallnussgrosser  steinharter  Knoten,  welcher  sich  nach  dem  Durch- 
sägen als  ein  vollkommen  verkalktes  Fächerwerk  zeigt,  durchsetzt  von  meh- 
reren kleineren  und  grösseren  cystösen  Hohlräumen  mit  tbeils  verkalktem, 
theils  verkreidetem  Inhalt.  Die  linke  Schilddrüse  ungefähr  pflaumen- 
gross;  auf  dem  Durchschnitt  gel  bliebbraun ,  derb;  im  unteren  Pol  ein  etwa 
haselnussgrosser,  scharf  umschriebener  Knoten  von  glatter,  graurötblicher 
Schnittfläche  und  ziemlich  derber  Consistenz.  Nach  unten  zu  greift  die 
Hauptgeschwulst  auf  die  ganze  Vorderfläche  des  Halses  über  und  ist  hier 
diffus  bis  in  die  Höhe  der  Vena  anonyma  sinistra  gewuchert.  Speise- 
röhren-, Kehlkopf-  und  Luftröhrenschleimhaut  zeigen,  so  weit  sie 
sich  ohne  Zerstörung  des  Präparates  untersuchen  Hessen,  nichts  Abnormes. 

Brust.  Nach  Eröffnung  des  Thorax  füllen  beide  Lungen  den  Pleura- 
raum fast  vollkommen  aus,  nur  einzelne  Partien  retrahirt.  Linke  Lunge  bis 
auf  einzelne  leicht  zerreissliche,  strangförmige  Adhäsionen  frei,  rechte  Lunge 
namentlich  in  den  vorderen  unteren  Partien  etwas  fester  verwachsen.  Beide 
Pleurahöhlen  enthalten  nur  wenige  Tropfen  klarer  hellgelber  Flüssigkeit 
Beide  Lungen  ungefähr  gleich  gross  und  schwer.  Linke  Lunge:  Ober- 
lappen  sUrk   gewulstet,   vollkommen   durchsetzt   von   bis  zu  apfelgrossen^ 
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ziemlich  scharf  umschriebenen,  über  die  Oberit&cbe  berTorragenden  GeschwulBt- 
knoten  yon  derselben  Beschaffenheit,  wie  der  oben  beschriebene  Tumor.  Das 
z wischen liegfende  Gewebe  luflhaltif^,  ungleichroässig  gedunsen,  namentlich  an 
den  Rändern  flaumig  anznfählen,  auf  dem  Durchschnitt  grauroth,  aus  den 
grossen  Geftssen  reichliches  flfissiges  Blut,  auf  Druck  von  der  Schnittfläche 
unter  Knistern  reichliches  feinschaumiges  Serum  entleerend.  In  der  Spitze 
eine  flache,  strablige,  schiefrig  pigmentirte  Einziehung.  Auf  der  Schnitt- 
fläche des  Oberlappens  an  mehreren  Stellen  röhrenförmige,  mit  Geschwulst- 
roassen  ausgestopfte  Gebilde,  an  denen  vorbei  die  Sonde  theils  in  den  lin- 
ken Bronchus,  theils  in  die  Lungen venen  am  Hilus  vordringt.  Der  Unter- 
Tappen,  etwas  blutreicher,  bietet  sonst  dasselbe  Bild.  Rechte  Lunge  spär- 
licher durchsetzt  von  bis  zu  wallnussgrossen  Knoten  von  theils  grauroth licher, 
theils  mehr  hämorrhagisch  geförbter  Schnittfläche,  die  einzelnen  Lappen  eben- 
falls gedunsen,  namentlich  der  Oberlappen  auf  Druck  schaumige  Flüssigkeit 
entleerend. 

Herz  normal  gross;  im  Herzbeutel  etwa  ein  Esslöffel  voll  klarer  gelber 
Flüssigkeit.  Epicard  massig  fettreich,  durchweg  spiegelnd.  Rechter  Ven- 
trikel offen,  mit  Cruor-  und  Fibrin  gerinnsein  gefüllt;  Musculatur  blass- 
braun,  schlaff;  Endocard  spiegelnd.  Pulmonaiis  normal  weit,  Intima  glatt, 
spiegelnd,  Klappen  zart,  normal.  Tricuspidalostium  für  3  Querfinger  be- 
quem durchgängig,  Klappen  weit,  normal;  im  rechten  Vorhof  reichliches 
flüssiges  Blut  und  Cruorgerinnsel ;  Herzobr  leer.  Intima  der  Cava  Jescendens 
glatt;  am  Zusammenstoss  der  beiden  Venae  anonymae  ragt  aus  einer  hier 
einmündenden  kleineren  Vene  (V.  thyreoidea)  ein  etwa  erbsengrosser,  der 
Innenhaut  polypös  aufsitzender  Knoten  in  das  Lumen  herein.  Mehrere  wei- 
tere Knoten  sitzen  der  Innenhaut  der  V.  anonyma  sinistra  auf.  Linker 
Ventrikel  contrahirt,  Musculatur  blassbraun,  fest,  etwa  10mm  dick;  Endo- 
card spiegelnd,  durchscheinend.  Mitralostium  für  zwei  Querflnger  durch- 
gängig, Klappen  normal.  Durch  die  Sehnenfäden  des  Aortenzipfels 
verschlungen  und  wie  ein  Bündel  in  den  Ventrikel  hinein- 
hängend, ziemlich  derbe,  knotige,  gut  bindfadendicke  Stränge 
von  glatter  Oberfläche,  welche  auseinandergelöst  mehrere 
Stränge  darstellen,  von  denen  einer  bis  zu  10  cm  misst  Im 
linken  Vorhof  reichliches  Cruorgerinnsel.  Ans  den  grossen  Venen- 
ästen am  linken  Lungenhilus  ragt  ein  etwa  3  cm  langer  eben- 
solcher Strang  hervor,  während  ein  grosser  Theil  des  Venen- 
Inmens  durch  einen  gut  kirschkerngrossen  kugeligen  Knoten 
verschlossen  ist;  ein  ebensolcher  etwas  kleinerer  Knoten  im 
rechten  Hilus.  Aorta:  Klappen  leicht  gefenstert,  mit  einigen  binde- 
gewebigen Zotten  besetzt.  In  der  Intima  derselben  zahlreiche  weissliche  Er- 
habenheiten. Abgang  der  grossen  Hals gefässe  normal.  Ductus  Botalli 
geschlossen,  Foramen  ovale  verlegt,  am  vorderen  Rand  eine  für  einen 
Bleistift  durchgängige  Oeffnung. 

Bauch.  Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  zeigt  sich  ein  dem  kleinen 
Becken   aufliegender,   von   stark  injicirter  seröser  Haut  überzogener,  etwa 
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kmdskopfgroaser  knolliger,  mit  der  vorderen  Bftucbwftnd  durch  strAngfforaiige 
Adhäsionen  verwachsener  Tumor  von  derber  Consistenz.  Um  den  Tumor 
schlingt  sich  der  unterste  Theil  des  Dünndarms  spaltförmig  comprimirt  herum. 
Im  Gentrum  der  Geschwulst  eine  weit  verzweigte,  glattwandige  Hohle  mit 
hämorrhagischem  Inhalt;  die  Umgebung  dieser  Höhle  setzt  sich  als  eine 
gelatinös  durchscheinende,  schmutziggrau  verfärbte  Partie  gegen  die  grau- 
weissliche  Rinde  ab. 

In  den  abhängigen  Theilen  der  Peritonäalböhle  keine  Flüssigkeit;  Me- 
senterium und  Netz  massig  fettreich,  Peritonäum  und  Serosa  der  Darmschlin- 
gen  feucht  glänzend,  blass.  Leber:  nach  oben  bis  in  die  Gegend  des 
III.  Intercostalraums  verdrängt,  von  normaler  Grösse,  teigiger  Consistenz. 
Kapsel  glatt,  röthlichbraun ;  Schnittfläche  wenig  blutreich,  im  Ganzen  gelb- 
braun, ganz  leichte  Läppchenzeichnung  aufweisend;  das  Messer  beim  Durch- 
schneiden mit  einem  Fetthauch  beschlagen.  Gallenblase  massig  gefällt 
mit  leicht  faden  zieh  ender ,  orangefarbiger  Galle;  Schleimhaut  normal.  Milz 
12  cm  lang,  8  cm  breit.  2  cm  dick,  schlaff,  Kapsel  leicht  mnzelbar,  mit  ein- 
zelnen bindegewebigen  Zotten  besetzt;  Pulpa  grauroth,  weich  und  breiig. 
Pankreas  normal  gross,  auf  dem  Durchschnitt  röthlichgrau,  locker  acinös. 
Vom  Schwänze  aus  ziehen  sich  nach  der  Milz  zu  verzweigte  geschlängelte 
und  erweiterte  Venen;  ein  fingerförmiger,  blind  endigender  Fortsatz  hangt 
nach  unten.  Linke  Niere  normal  gross,  ziemlich  fest;  Fettkapsel  ziemlich 
fettreich;  fibröse  Kapsel  leicht  und  glatt  löslich;  Oberfläche  röthlichbraun, 
mit  deutlichen  sternförmigen  Gefassinjectionen.  Schnittfläche  ziemlich  blut- 
reich, Rinden-  und  Pyramidensubstanz  scharf  getrennt,  Rinde  leicht  vorquel- 
lend, mit  zahlreichen  gelblichen  Streifen  und  Punkten.  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  blass.  Rechte  Niere:  An  der  Oberfläche  ragt  ein  gut 
erbsengrosser,  scharf  umschriebener  Knoten  von  glatter,  rötblichgrauer  Schnitt- 
fläche kugelig  hervor,  welcher  sich  auf  dem  Durchschnitt  scharf  gegen  das 
Nierengewebe  abhebt;  neben  demselben  eine  unregelmässige,  röthlich  gefärbte, 
flache  Einziehung,  welche  auf  dem  Durchschnitt  keilförmig  in  die  Tiefe  zieht; 
eine  weitere,  etwa  fänfpfennigstöckgrosse ,  gelblichweisse  Erhabenheit  mit 
eingesunkenen  Rändern,  ebenfalls  als  ein  breiter,  gelblichweisser  Keil  in  die 
Tiefe  ziehend,  findet  sich  am  unteren  Pol.  Sonst  zeigt  die  Niere  dasselbe 
Verhalten,  wie  links.  Harnblase  massig  gefällt  mit  orangefarbigem,  flocki- 
gem Harn;  Schleimhaut  sehr  blass.  Hoden:  Scheidenhaut  leer,  Substanz 
normal.  Magen  ziemlich  stark  ausgedehnt,  enthält  dänne,  flockige  Flüssig- 
keit und  etwas  zähen  Schleim ;  Wandung  normal  dick,  Schleimhaut  im  Gan- 
zen blass,  stellenweise  etwas  stärker  injicirt.  Dänndarm  im  Ganzen  aus- 
gedehnt, namentlich  in  den  unteren  Partien,  enthält  reichlichen,  gallig  ge- 
färbten, dünnflüssigen  Chymus  und  Gase.  Schleimhaut  durchaus  blass,  nor- 
mal. Die  untersten  Schlingen  haben  kein  eigentliches  Mesenterium;  die 
beiden  Blätter  desselben  sind  durch  den  Tumor  auseinandergedrängt,  so  dass 
Tumor  und  Darmschlingen  in  einer  Flucht  von  der  serösen  Haut  überzogen 
sind,  so  zwar,  dass  die  Vorderfläche  des  Dünndarms  von  dem  Peritonäum 
überzogen  ist,  während  die  hintere  Fläche  dem  Tumor  direct  aufliegt;  hier- 
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durch  sind  die  beiden  Schlingen,  von  denen  die  erste  sich  über  die  obere, 
die  zweite  ober  die  untere  Fläche  des  Tumors  zieht,  derartig  zn  einem 
schmalen  Spalt  comprimirt,  dass  der  Fiuger  das  Lnmen  nur  mit  Miihe 
passiren  kann.  Dickdarm  enthält  nur  wenig  stark  gallig  geerbten  Kotb, 
Schleimhaat  normal.  Mesentertaldrüsen,  so  weit  solche  im  oberen  Theil 
des  Hesenterioms  aufzufinden  sind,  nicht  vergrössert.  Dicht  am  Mesenterial* 
anaatz  der  Ileococalgegend  ein  etwa  kirscbgrosser  Tumor  von  derselben  Be- 
schaffenheit wie  der  Haupttumor.  Aorta  abdominalis  und  Cava  ascen- 
dens  normal. 

Mit  Absicht  habe  ich  das  Protocoll  voIlstäDclig  mitgetheilt; 
in  deD  folgenden  Erörterungen  werde  ich  zum  öfteren  Gelegen- 
heit finden,  auf  dasselbe  hinzuweisen. 

Fasse  ich  das  bisher  Gesagte  kurz  zusammen,  so  haben  wir 
eine  nach  rechtsseitiger  Strumaenucleation  rapid  gewachsene  Ge- 
schwulst der  rechten  Halsgegend  mit  multipler  Metastasenbildung 
in  verschiedeneu  Organen.  Die  im  Circulationssystem  aufgefun- 
denen Geschwulsttheile  weisen  uns  direct  darauf  hin,  dass  wir 
in  der  Blutgefassbahn  den  Weg  der  Generalisirung  der  primär 
localen  Geschwulst  zu  suchen  haben,  dass  die  Metastasen  einer 
multiplen  Geschwulstembolie  ihre  Entstehung  zn  verdanken  haben. 

Was  die  Matrix,  den  Boden,  auf  welchem  die  primäre  Ge- 
schwulst ihre  Entwickelung  gefunden,  anbelangt,  so  lässt  sich 
eine  sichere  Entscheidung  hierüber  nicht  f&llen.  Am  meisten 
neige  ich  zu  der  Ansicht  hiq,  dass  es  sich  hier  um  einen  der 
seltenen  Fälle  von  Sarcomentwickelung  (die  mikroskopische 
Untersuchung  folgt  unten)  in  Narbengewebe  handelt.  Am  näch- 
sten läge  wohl  die  Annahme  eines  Schilddrüsensarcoms,  da  bei 
der  Operation  nur  die  Enucleation  der  Eropfknoten  vorgenom- 
men worden,  also  ein  Theil  der  Schilddrüse  zurückgeblieben  war, 
bei  der  Section  aber  sich  keine  Reste  der  Schilddrüse  mehr  fan- 
den. Dem  müssen  wir  aber  entgegenhalten,  dass  von  den  zwei 
Möglichkeiten,  die  überhaupt  bei  der  Annahme  eines  Schild- 
drüsensarcoms in  Betracht  kommen,  einmal  es  seien  die  opera- 
tiv entfernten  Knoten  bereits  sarcomatöser  Natur  gewesen,  es 
handele  sich  also  nur  um  ein  Sarcomrecidiv  in  Folge  unvollständiger 
Entfernung  der  erkrankten  Partien,  zum  anderen,  es  seien  die 
zurückgebliebenen  Reste  der  Schilddrüse  der  Boden  für  das  Sar- 
com,  dass  von  diesen  beiden  Möglichkeiten  die  erstere  dadurch 
hinfällig  wird,  dass  sowohl  vom  Operateur,  als  auch  bei  der  im 
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pathologisch-anatomiscben  Institat  vorgenommenen  histologischen 
Untersuchung  die  Diagnose  auf  einfache  Struma  gelatinosa  (Joura. 
No.  167,  1888)  gestellt  wurde;  die  zweite  muss  auf  Grund  des 
Sectionsprotocolls  abgewiesen  werden.  Wir  können  den  in  dem- 
selben (S.  70)  erwähnten  ,,wallnussgr08sen,  steinharten  Knoten 
u.  8.  w."  nicht  anders  auffassen,  als  die  in  Folge  tiefgreifender 
Ernährungsstörungen  vollkommen  verkalkten  Reste  der  rechten 
Schilddrüse.  Die  Bedingungen  derartiger  Ernährungsstörungen 
werden  ja  bei  der  Operation  durch  traumatische  Einwirkungen, 
Blutungen  in  das  Organ,  Ligaturen  von  Gelassen  in  mannich- 
faltiger  Weise  gesetzt.  Haben  wir  aber  in  diesem  mit  dem  Sar- 
com  in  keiner  W^eise  zusammenhängenden  Ealkknoten  wirklich 
den  Rest  der  rechten  Schilddrüse,  so  kann  dieselbe  der  Boden 
des  Sarcoms  nicht  sein.  Eine  andere  Deutung  lässt  aber  dieser 
Ealkknoten  nicht  zu,  da  er  als  scharf  umschriebener  Tumor  in 
der  Geschwulst  liegt,  abgesehen  davon,  dass  nirgends  anderswo 
sich  derartige  regressive  Metamorphosen  in  den  Geschwulstkno- 
ten finden.  Und  schliessen  wir  auch  die  letzte  Möglichkeit,  es 
könnten  bereits  zur  Zeit  der  Operation  sarcomatös  entartete 
Knoten  zurückgeblieben  sein,  dadurch  aus,  dass  bei  dem  rapiden 
W^achsthum  des  Tumors  dieselben  bereits  während  des  14tägigen 
Aufenthaltes  des  Patienten  in  der  Klinik  nach  der  Operation 
immerhin  eine  Grösse  erreicht  haben  müssten,  welche  der  sorg- 
faltigen Beobachtung  nicht  entgangen  wären,  so  gewinnt  die 
Wahrscheinlichkeit  immer  mehr  an  Boden,  es  handle  sich  in 
unserem  Falle  um  ein  in  der  Tiefe  einer  Narbe  entstandenes 
Sarcom,  wobei  wir  es  dahingestellt  sein  lassen  müssen,  was  die 
Veranlassung  zu  der  Sarcomentwickelung  abgegeben  haben  mag, 
ob  der  vernarbende  Prozess  an  »ich,  oder  der  Reiz  des  Kalk- 
knotens  in  dem  weniger  widerstandsfähigen  Gewebe  dasselbe  zur 
Wucherung  angeregt  bat. 

Was  nun  zunächst  den  Charakter  der  Hauptgeschwulst  an- 
belangt, so  handelt  es  sich,  wie  schon  die  makroskopische  Be- 
sichtigung vermuthen  liess  und  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung bestätigt  wurde,  um  ein  reines  Spindelzellensaroom. 
Das  vom  frischen  Object  angefertigte  Zupfpräparat  zeigt  durch- 
weg schön  erhaltene,  nur  hie  und  da  mit  feineu  Fetttröpfchen 
besetzte  langgestreckte  spindelförmige  Zellen  mit  länglich  ovalen, 
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ein  und  mehrere  Kerakörperchen  aufweisenden  Kernen.  Im 
Schnitte  von  dem  in  Alkohol  erhärteten  Object,  zu  deren  Unter- 
suchung sowohl  Carmin-  als  Hämatoxylintinctionen  benutzt  wur- 
den, zeigt  sich  dasselbe  Verhalten:  Die  ganze  Geschwulstraasse 
besteht  nur  aus  dicht  an  einander  gelagerten,  von  nur  wenig 
Zwischensubstanz  getrennten  Spindelzellen,  welche  sich,  in  Zögen 
zusammen  verlaufend,  in  den  verschiedensten  Richtungen  durch- 
kreuzen, häufig  auch,  wie  namentlich  in  kleineren  Knoten,  sich 
deutlich  concentrisch  schichten.  Die  Geschwulstmassen  sind  von 
meist  spärlich  vertheilten,  theils  dünnwandigen,  theils  auch 
scheinbar  wandungslosen  Blutkanälen  durchzogen.  Diesem  Um- 
stand ist  es  wohl  auch  zuzuschreiben,  dass  sowohl  die  Haupt- 
geschwulst, als  auch  die  Matastasen  trotz  der  spärlichen  Blut- 
gefässe ein  so  erhebliches  Volumen  erreichen  konnten,  ohne  dass 
regressive  Metamorphosen  eingetreten  sind,  da  durch  die  dünnen 
Gefasswände  das  Näbrmaterial  naturlich  leichter  in  das  Gewebe 
diffundiren  kann.  Das  Wachsthum  der  Geschwulst  findet,  wie 
sich  aus  der  Dichtigkeit  der  angehäuften  Zellen,  sowie  nament- 
lich aus  der  Zahl  der  nachweisbaren  Kerntheilungsfiguren 
Kchliessen  lässt,  so  statt,  dass  sich  in  den  inneren  sowohl,  als 
auch  namentlich  in  den  äusseren  Partien  durch  indirecte  Kern- 
theilungen  neue  Zellen  bilden;  durch  diese  Grössenzunahme  der 
Knoten  wird  das  anliegende  Gewebe  verdrängt  und  es  entspricht 
dies  Verhalten  auch  den  scharfen  Rändern,  weiche  namentlich 
die  metastatischen  Knoten  auszeichneten;  ein  Weiterwuchern  in 
der  Continuität  findet  nur  in  beschränktem  Maasse  statt;  meist 
plattet  sich  das  umliegende  Organgewebe  gegen  die  Geschwulst 
hin  ab,  erscheint  wie  comprimirt,  nirgends  von  Sarcomzellen 
durchsetzt.  Als  Ausdruck  von  zu  Grunde  gegangenem  Lungen- 
gewebe in  den  metastatischen  Lungenknoten  findet  sich  zwischen 
den  Geschwulstzellen  hie  und  da  Lungenschwarz  eingelagert;  nur 
in  Gewebe,  welche  dem  wachsenden  Tumor  grösseren  Widerstand 
entgegensetzen,  wie  Arterien,  Venen,  Bronchien  wuchert  das 
Sarcom  direct  hinein;  andere  Gewebsarten,  wie  Pleura,  Lungen- 
alveolen,  Mesenterium,  äussere  Haut  werden  nur  verdrängt,  vor- 
gebancht,  nicht  durchwuchert. 

Als   Ausdruck   des  rapiden   Wachsthums,   der  Geschwulst* 
elemente    finden    sich,    namentlich   iu    den  peripheren  Theilen, 
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äusserst  zahlreiche,  sich  stets  in  der  Längsrichtung  der  Spiodel- 
zelieo  theilende  Kerntheilungsfiguren  in  allen  Stadien,  obgleich 
die  Objecte  erst  etwa  10  Stunden  nach  dem  eingetretenen  Tode 
erhärtet  wurden,  so  dass  doch  anzunehmen  ist,  dass  eine  grosse 
Zahl  bereits  auf  der  Höhe  ihrer  Entwickelung  befindlicher  Kern- 
theilungen  noch  nach  dem  Tode  abgelaufen,  andere  den  Thei- 
Inngsact  erst  vorbereitende  Zellen  in  denselben  nicht  mehr  ein- 
getreten sind.  Wie  sclion  erwähnt,  sind  die  Mitosen,  wenn  sie 
auch  in  den  peripherischen  Schichten  aus  leicht  erklärlichen 
Gründen  —  reichlichere  Sauerstoffzufuhr  aus  dem  umliegenden 
Gewebe,  grössere  Wachsthumsenergie  der  jungen  Zellen  —  zahl- 
reicher auftreten,  doch  auch  in  den  übrigen  Theilen  reichlich 
vertreten.  Sowohl  in  der  Hauptgeschwulst,  als  in  den  secun- 
dären  Knoten  wiederholt  sich  durchweg  derselbe  histologische  Bau. 

Betrachten  wir  nun  das  Verhältniss  der  Blutbahn  zu  der 
Geschwulst,  welches  ja,  wie  bereits  aus  dem  Sectionsprotocoll 
ersichtlich,  zu  der  Metastasen bildung  in  nächster  Beziehung  zo 
stehen  scheint. 

Die  genauere  Untersuchung  der  Halsorgane  ergab  nun  nach 
jiorgialtiger  Präparation  eine  vollständige  Obturation  der  von  der 
Geschwulstgegend  zu  den  grossen  Venenstäromen  ziehenden  Ve- 
nenäste mit  ziemlich  derben  grauröthlichen  Massen,  welche  sich 
bei  der  Untersuchung  als  aus  Spindelzellen  bestehend  erwiesen. 
Als  fast  bleistiftdicke,  rundliche  Stränge  verlaufen  sie  an  der 
Vorderfläche  des  Tumors  nach  unten,  theils  gestreckt,  theils 
stark  geschlängelt,  um  sich  hier  zu  einer  grösseren  sinuösen 
Erweiterung  zu  vereinigen.  Diese  ganzen  Röhren,  welche  sich 
deutlich  als  Venen  erweisen,  sind  vollkommen  obturirt  und  prall 
ausgedehnt,  die  obturirenden  Massen  mit  der  Innenfläche  der 
Gefässwand  ziemlich  fest  verwachsen,  so  dass  eine  feine  Sonde 
nur  an  vereinzelten  Stellen  zwischen  beiden  hindurchdringen 
kann.  Der  eben  erwähnte  sinuöse  Hohlraum  ist  gleichfalls  prall 
ausgestopft  und  mit  der  hinteren  Fläche  derartig  in  die  Ge- 
schwulstmassen eingebettet,  dass  es  Anschein  hat,  als  sei  an 
dieser  Stelle  der  Durchbruch  der  Geschwulst  in  die  Venen  er- 
folgt. Von  hier  aus  sind  die  Venen  wieder  einzeln  zu  verfolgen; 
sie  sind  theils  vollständig,  theils  nur  streckenweise  obturirt  und 
ziehen  sich  geschlängelt  nach  den  grossen  Venenstämmen  hin, 


77 

wo  die  eine  am  ZusammeDtritt  der  beiden  Venae  anonyniae,  die 
anderen  in  die  Vena  anonyma  sinistra  munden,  und  zwar  durch- 
aus mit  offenem  Lumen.  An  der  Einmündungsstelle  jedoch  fin- 
det sich  je  ein  erbsen-  bis  schrotkorngrosser,  nicht  sehr  fest  an- 
gelötheter  Knollen  der  Veneninnenhaut  polypös  aufsitzend.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  zeigte  auch  hier  Spindelzellen. 
Auch  die  von  der  linken  Schilddrüse  ausgehende  Vene  ist  von 
der  angenommenen  Durchbruchsstelle  aus  bis  dicht  an  den  un- 
teren Pol  mit  Geschwulstmassen  ausgefällt,  so  dass  wir  anneh- 
men mnssen,  dass  der  in  der  linken  Schilddruse  gefundene  Kno- 
ten einer  retrograden  Durchwucherung  der  Vene  seine  Entstehung 
verdankt. 

Ein  ähnliches  Bild  bieten  die  Lungenvenen  dar.  Aus  dem 
Hilus  beider  Lungen  ragen  aber  kirschkerngrosse  Geschwulst- 
knoten, sowie  auf  der  linken  Seite  ein  mehrere.  Centimeter  weit 
in  den  Vorhof  hängender  starrer,  gut  bindfadendicker  Strang 
hervor,  von  welchem  beim  Anziehen  mit  der  Pincette  kleinere 
Stucke  abreissen.  Diese  Massen  lassen  sich  eine  Strecke  weit 
in  die  Venen  hinein  verfolgen  und  fällen  hier  mehrere  zusammen- 
stossende  grosse  Venen  wie  ein  Abguss  derselben  aus.  Beim  wei- 
teren Aufschneiden  finden  sich  noch  in  mehreren  anderen  Venen 
derartige  das  Lumen  ausstopfende  Geschwulstmassen.  Eine  solche 
am  erhärteten  Object  mikroskopisch  untersuchte  Stelle  ergab, 
dass  die  Venenwand  an  einer  Stelle  von  der  Geschwulst  durch- 
wuchert  und  in  derselben  aufgegangen  ist;  nachdem  sich  das 
Sarcom  so  wieder  freie  Bahn  verschafft  hat,  ist  es  im  Venen- 
lumen weiter  gewuchert,  dasselbe  vollständig  verschliessend  und 
mit  der  Wand  verklebend,  ohne  dieselbe  jedoch  weiterhin  zum 
Schwund  zu  bringen.  Eigenthumlich  ist  das  Auswachsen  in 
Fäden;  dasselbe  lässt  sich  wohl  am  ungezwungensten  in  der 
Weise  erklären,  dass  die  im  Veneniumen  liegenden  Geschwulst- 
massen —  vielleicht  in  Folge  des  Druckes  des  Blutstromes  — 
nur  ein  geringes  Wachsthum  zeigen ;  in  Folge  dessen  werden  sie, 
wenn  sie  aus  dem  kleineren  in  das  grössere  Venenlumen  ge- 
langen, hier  nicht  im  Dickendurchmesser  wachsen,  sondern  nur 
durch  die  sich  an  der  Durchbruchsstelle  neubildenden  Geschwulst- 
massen vorgeschoben  werden,  so  dass  die  Fäden  die  Dicke  bei- 
behalten,   welche   ihnen    durch    das    ursprängliche  Venenlumen 
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zugewiesen.  Vielleicht  spielt  auch  der  voruberfliessende  Blut- 
strom insofern  eine  Rolle  hierbei,  als  er  durch  den  die  Ge- 
schwulstfaden von  allen  Seiten  umgebenden  gleichmässigen  Druck 
das  Dickenwachsthum  verhindert.  Hierfür  spricht  auch  die  That- 
sache,  dass  mikroskopisch  die  Spindelzellen  im  Gänzen  in  der 
Richtung  des  Blutstromes  verlaufen. 

Solche  korallenartige  Geschwuiststränge  finden  sich  nun, 
wie  im  Sectionsbericht  ausführlich  beschrieben,  zwischen  den 
Sehnenfaden  der  Mitralis,  und  zwar  stellenweise  auf  dieselben 
spiralig  aufgewunden,  ziemlich  fest  verschlungen,  also  gerade  am 
Uebergang  des  venösen  in  das  arterielle  System. 

Es  ist  dies  eine  Thatsache,  welche  für  die  ganze  Deutung 
unseres  Falles  von  fundamentaler  Bedeutung  ist,  da  sie  uns  den 
Beweis  liefert,  dass  im  Blutstrom  freie  Geschwulstmassen  sich 
finden,  welche  bereits  in  die  Circulation  eingetreten  sind.  Da 
diese  Geschwulstmassen  sowohl  an  Aussehen  wie  an  Dicke  dem 
aus  der  linken  Lungenvene  heraushängenden  Strang  gleichen,  so 
können  wir  es  als  erwiesen  ansehen,  dass  sie  von  diesem  ab- 
gerissen und  durch  den  Blutstrom  um  die  Sehnenfaden  geschlun- 
gen wurden.  Da  mir  ein  derartiger  so  schön  ausgebildeter  Fall 
aus  der  Literatur  nicht  bekannt  ist,  lege  ich  die  Abbildung  bei, 
welche  das  sich  bei  der  Section  zeigende  Bild  nach  Eröffnung 
des  linken  Ventrikels  und  Vorhofes  veranschaulicht  (Fig.  1). 

Um  nun  die  Kette  der  Erscheinungen,  welche  uns  auf  die 
Blutbahn  als  den  Weg  der  Weiterverbreitung  des  Sarcoms  von 
seinem  primären  Heerde  aus  hinweisen,  vollständig  zu  schliessen, 
so  dass  wir  die  Geschwulstkeime  Station  für  Station  nachweisen 
können,  fehlt  uns  nur  ein,  aber  ein  sehr  wichtiges  Glied:  bereits 
die  Section  zeigte  uns  die  Geschwulsttheile  in  den  Körpervenen, 
in  den  Lungen venen,  im  Herzen  mitten  im  Transport  begriffen, 
doch  in  den  Lungen-  und  Körperarterien  Hessen  sich  trotz  sorg- 
ialtiger  Nachforschung  keine  Geschwulstmassen  nachweisen.  Zwar 
Hess  sich  an  zahlreichen  metastatischen  Lungenknoten  eine  Ar- 
terie bis  in  die  Geschwulst  hinein  verfolgen,  um  sodann  spurlos 
zu  verschwinden,  oder  doch  nicht  mehr  aufgefunden  werden  za 
können  —  der  sichere  Nachweis  aber,  dass  die  in  den  Venen 
und  frei  im  Herzen  sich  befindenden  Geschwulstmassen  auf  em- 
bolischem Wege  in    die  Arterien  gelangten  und   hier  secundäre 
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Tumoren  hervorriefeD ,  oder  welches  Schicksal  sie  hier  fanden, 
war  auf  makroskopischem  Wege  nicht  2a  erbringen.  Für  die 
dem  Stromgebiet  der  Eörperarterien  angehörenden  Geschwulst- 
metastasen können  wir  diesen  Beweis  wenigstens  indireet  als 
erbracht  annehmen;  denn  einmal  haben  wir  die  aus  den  Lungen- 
venen stammenden  freien  Geschwulstmassen  im  linken  Herzen, 
doren  weiteres  Schicksal,  sobald  sie  sich  von  den  Sehnenfäden 
wieder  gelöst  haben,  ja  nur  die  Embolie  eines  grösseren  Arterien- 
astes sein  konnte;  zum  anderen  haben  wir  aber  auch  in  dem 
Infarct  der  rechten  Niere  den  absolut  sicheren  Beweis,  dass  sich 
thatsächlich  vor  nicht  langer  Zeit  embolische  Prozesse  in  den 
Körperarterien  abgespielt  haben. 

Doch  auch  für  die  Lungenarterien  hat  die*  mikroskopische 
Untersuchung  den  erwünschten  Nachweis  geliefert.  Von  dem  gut 
gehärteten  Präparat  wurde  ein  Würfel  in  Celloidio  eingebettet, 
welcher  normales  Lungengewebe,  einen  metastatischen  Lungen- 
knoten, sowie  eine  scheinbar  durch  Geschwulstmassen  verlegte 
Vene  umfasst.  Das  Präparat  wurde  dem  rechten  Oberlappen 
entnommen.  Die  eigentliche  Absicht  bei  der  genaueren  Unter- 
suchung dieses  Stückes  war,  das  Verhältniss  der  Geschwulst- 
massen zur  Venen  wand  zu  studiren;  das  Auffinden  von  Ge- 
schwulstmassen in  den  Arterien,  also  der  Nachweis  der  stattge- 
habten Geschwulstembolie  musste  dem  Zufall  überlassen  werden. 

Makroskopisch  bot  diese  Vene  kein  wesentlich  anderes  Ver- 
halten dar,  als  die  bereits  beschriebenen;  doch  war  auffallend, 
dass  die  in  das  Venenlumen  hineinragenden  Geschwulstwuche- 
rungen eine  der  Veneoinnenhaut  ähnliche  glatte  Oberfläche  zeig- 
ten. Von  diesem  Stücke  wurden  nun  die  Vene  im  Querschnitt 
treffende  Schnitte  angefertigt  und  mit  Delafield'schem  Häma* 
toxylin  und  Grenacher's  Alauncarmin  tingirt.  Jetzt  bot  sich  ein 
anfangs  frappirendes  Bild,  welches  den  erwarteten  Verhältnissen 
durchaus  nicht  entsprach;  nach  genauem  Studium  und  Durch- 
musterung einer  grösseren  Reihe  von  Präparaten  lässt  dasselbe 
indess  nur  eine,  aber  uns  sehr  erwünschte  Deutung  zu,  da  wir 
in  diesem  Befund  nicht  nur  das  uns  noch  fehlende  Postulat,  den 
Nachweis  sarcomatöser  Emboli  in  Lungenarterien  gefunden  haben, 
sondern  sogar  den  sicheren  Beweis  erbringen  können,  dass  aus 
diesem  Embolus   wirklich   ein  metastatischer  Geschwulstknoten 
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hervorgegangeD  ist,  und  einen  Aufschluss  darüber,  auf  welche 
Weise  in  unserem  Falle  dieses  Wachsthum  zu  Stande  kommt. 
Zur  Erläuterung  des  Befundes  ist  eine  aus  dem  Bild  zweier 
etwa  einen  Millimeter  auseinander  gehöriger  Schnitte  combinirte 
Zeichnung  des  mikroskopischen  Bildes  bei  ganz  schwacher  Ver- 
grösserung  beigegeben;  auf  die  feineren  histologischen  Details 
wurde  hierbei  keine  Kucksicht  genommen  (Fig.  3). 

Zunächst  zeigte  sich,  dass  in  der  That  die  Geschwulst- 
wucherungen  an  der  dem  Venenlumen  zugekehrten  Fläche  von 
normaler  Venenwandung  überzogen  sind,  die  Venenwand  in 
ihrer  Continuitat  also  vollständig  erhalten,  nirgends  von  Sarcom- 
zellen durchwuchert,  sondern  nur  durch  andrängende  Geschwulst- 
massen  in  das  Lumen  hineingedrängt,  comprimirt  ist,  wodurch 
das  täuschende  Bild  entstand,  als  lägen  die  Wucherungen  in 
dem  Venenlumen. 

Das  Centrum  des  gegen  die  comprimirte  Vene  andrängen- 
den Knotens  bildet  eine  ziemlich  rundliche,  von  zahlreichen, 
vielgestaltigen  kleinen  Kanälen  durchzogene  Masse,  welche  bei 
der  Tinction  durchaus  keine  Farbe  angenommen  hat.  Mit  star- 
ken Vergrösserungen  erkennt  man  jedoch,  dass  dieselbe  nur  aus 
dichtgedrängten  Spindelzellen  besteht,  in  welchen  verstreut  ganz 
vereinzelte  Leukocyten  mit  gefärbtem  Kerne  liegen.  Die  Spindel- 
zellen durchkreuzeu  sich  nach  allen  Richtungen,  und  umgeben 
das  erwähnte  Kanalsystem,  welches  mit  rothen  Blutkörperchen 
und  vereinzelten  gefärbten  Leukocyten  gefüllt  ist,  so  dass  ein 
dem  organtsirten  Thrombus  äusserst  ähnliches  Bild  entsteht.  Die 
Kanäle  haben  keinerlei  eigene  Wandungen,  sondern  das  Blut 
circulirt  frei  in  den  vom  Spindelzellengewebe  gebildeten  Lücken ; 
auch  zwischen  die  Spindelzellen  sind  vereinzelte  T^eukocyten  ge- 
wandert. 

Scharf  gegen  diese  ungefärbte  Partie  zeichnen  sich  in  den 
peripherischen  Rändern  an  einzelnen  Stellen  nach  aussen  zu  an 
Dichtigkeit  der  Lagerung  zunehmende  Spindelzellen  ab  mit  schön 
gefärbten  Kernen.  Dieser  centrale  Knoten  ist  zum  grössten  Theil 
scharf  umschrieben  und  mit  der  Umgebung  in  keinem  Zusammen- 
hang. An  einer  Stelle  jedoch,  an  der  die  Anhäufung  der  peri- 
pherischen gefärbten  Spindelzellen  besonders  stark  ist,  geht  die- 
selbe direct  und  ohne  jede  sichtbare  Grenze  in  eine  den  ganzen 
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Enoten  ringfSrinig  umgebende,  jedoch  nur  an  dieser  Stelle  mit 
demselben  zasammenhängende,  stellenweise  auch  von  demselben 
abgehobene  Schicht  über,  welche  nur  Spindelzellen  zeigt.  Dies 
eigenthümliche  Verhalten,  welches  sofort  die  Vermuthung  nahe 
legen  mussto,  es  möchte  sich  hier  um  einen  in  einer  Arterie 
liegenden  Embolus  handeln,  veranlasste  die  Durchmusterung 
einer  grösseren  Partie  von  Schnitten ;  und  in  allen  fand  sich  ein 
ähnliches  Verhalten;  doch  erwies  sich  unsere  Vermuthung  als 
richtig:  an  einem  Nebenaste,  welcher  ebenfalls  mit  Spindelzellen 
ausgestopft  ist,  ist  deutlich  die  Gefässwand  zu  erkennen  und 
zwar  geht  sie  direct  über  in  die  oben  erwähnte  ringförmige 
Spindelzellenschicht;  an  einem  noch-  kleineren,  ebenfalls  obturir- 
ten  Aste  konnte  auch  die  Natur  der  Gefässwand  als  Arterien- 
wand festgestellt  werden. 

Wie  ist  nun  dieser  Befund  zu  deuten?  Aus  der  Beschrei- 
bung ist  ersichtlich,  dass  wir  einen  nekrotischen  Geschwulst- 
knoten, in  eine  Arterie  eingekeilt,  vor  uns  haben.  Derselbe 
stammt  jedenfalls  aus  den  Halsvenen,  in  denen  wir  ja  eben- 
solche Massen  nachweisen  konnten;  ob  derselbe  bereits  hier  im 
Centrum  nekrotisch  angelangt  war,  oder  dies  erst  nach  seiner 
Ankunft  in  der  Arterie  durch  den  hier  erlittenen  Druck  wurde, 
ist  für  unsere  Frage  ohne  Bedeutung.  Durch  den  Blutstrom  von 
seinem  Standort  losgerissen  und  in  das  rechte  Herz  gelangt, 
wurde  er  hier  von  dem  arteriellen  Strom  erfasst  und  in  einen 
grösseren  Lungenarterienast  eingekeilt,  wo  er  als  die  Circulation 
behindernder  Fremdkörper  liegen  blieb.  Da  aber  die  peripheri- 
schen Schichten  stellenweise  der  Nekrose  noch  nicht  verfallen 
waren,  so  wucherten  diese  weiter  und  brachen  schliesslich  in  die 
Arterienwandung  durchs  welche  ganz  von  den  spindelförmigen 
Sarcomzellen  durchwuchert  wurde;  als  Ausdruck  dieses  Weiter- 
wachsens der  noch  nicht  nekrotischen  Geschwulstzellen  finden 
sich  in  denselben,  wie  Figur  5  zeigt,  Mitosen  verstreut.  Die 
Arterienwandung  umgiebt  nun  ringförmig,  in  ihrer  Structur  zer- 
stört und  von  Sarcomgewebe  ersetzt,  den  nekrotischen  Knoten, 
mit  demselben  nur  an  der  Durchwucherungsstelle  in  Zusammen- 
hang stehend.  Dieser  Knoten  nun  blieb  ebenfalls  nicht  unver- 
ändert an  der  Stelle  liegen,  sondern  er  erlitt  dasselbe  Schicksal, 
wie   es  längere  Zeit   einen  Blutgefässast   vcrschliessende  Gerin- 
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uuugöthromben  erleiden:  Es  wurde»  Theile  des  Embolus  tesor- 
birt  und  das  Blut  bahnte  sich  durch  die  so  entstandenen  Lücken 
einen  Weg;  auf  diese  Weise  müssen  wir  uns  das  Zustandekom- 
men des  oben  erwähnten  Eanalsystems  erklären.  Wäre  der  Pa- 
tient noch  eine  Zeit  lang  am  Leben  geblieben,  so  wäre  vielleicht 
anch  noch  der  Rest  des  nekrotischen  Sarcomembolus  der  Re- 
sorption anheimgefallen  und  die  Circulation  wieder  frei  gewor- 
den, allerdings  nicht  mehr  in  normaler  Arterienwand,  sondern 
in  sarcomatösen  Wandungen;  mit  der  Zeit  würde  auch  dieses 
wieder  frei  gewordene  Lumen  durch  das  Weiterwuchern  der  Oe- 
schwulstzellen  in  der  Arterienwand  obliterirt  werden  und  so  die 
Möglichkeit  des  Nachweises,  dass  hier  eine  Geschwulsterobolie 
stattgefunden,  entschwunden  sein. 

In  einem  anderen  Schnitt  nun  fand  sich,  dass  an  einer 
Stelle  die  Sarcomzellen  in  das  lAingengewebe  durchgebrochen 
sind  und  hier  einen  über  haselnussgrossen,  nur  aus  Spindelzelleo 
bestehenden  Knoten  gebildet  haben,  welcher  durchweg  dieselben 
Charaktere  zeigte  wie  die  übrigen  in  dem  Lungengewebe  sitzen- 
den Metastasen. 

Wir  haben  also  in  unserem  Falle  auf  mikroskopischem  Wege 
den  sicheren  Nachweis  geliefert,  dass  aus  einem  Geschwulst- 
embolus  ein  metastatischer  Geschwulstknoten  entstanden  ist, 
und  haben  hierdurch  der  bereits  angenommenen,  aber  doch 
immerhin  noch  nicht  einwandfreien  Theorie,  dass  die  Meta- 
stasenbild nng  bei  Sarcom  durch  Verschleppung  von  Geschwulst- 
keimen auf  dem  Wege  der  Blutbahn  zu  Stande  kommt,  eine 
sichere  Grundlage  gegeben. 

Ganz  besonders  interessant  und  wichtig  ist  es  aber,  dass  in 
unserem  Falle  nicht  ein  vollkommen  lebensfähiger  Geschwulst- 
embolus  es  war,  welcher  den  metastatischen  Tumor  erzeugt  hat, 
sondern  ein  bereits  grösstentheils  dem  örtlichen  Tod  anheim- 
gefallener. Wir  wollen  natürlich  keineswegs  behaupten,  dass  der 
Vorgang  bei  der  Metastasenbildung  der  Sarcome  stets  der  näm- 
liche sei,  wie  in  unserem  Falle;  gewiss  werden  in  den  meisten 
Fällen  die  verschleppten  Geschwulstmassen  aus  durchaus  lebens- 
föhigen  Zellen  bestehen,  welche  in  ihrem  weiteren  Wachsthnm 
die  Gefässwand  durchbrechen  und  in  der  Nachbarschaft  sich  aus- 
breiten;  dass  aber  auch  eine  relativ  geringe  Zahl  lebensfähiger 
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Elemente  nicht  der  Resorption  im  Blatstrom  anheimfallt,  sondern 
die  Ursache  grosserer  Metastasenbildongen  werden  kann,  das 
beweist  unser  Fall. 

Es  sind  noch  zwei  Punkte,  welche  bei  genauer  Besprechung 
unseres  Falles  näher  erläutert  werden  müssen. 

Zunächst  bietet  die  im  SectionsprotocoU  bereits  kurz  er- 
wähnte Obturation  von  Bronchien  ein  grosseres  Interesse.  Aus 
der  mir  zu  Gebote  stehenden  Literatur  ist  mir  eine  solche  Beob*  . 
achtung  nicht  bekannt  Schneiden  wir  die  zum  linken  Ober^ 
läppen  fuhrenden  Bronchien  auf,  so  zeigen  sich  dieselben,  wie 
Fig.  2  veranschaulicht,  von  sofort  als  Geschwuistmassen  imponi- 
renden  Tumoren  ausgefüllt  (Fig.  2).  Dieselben  folgen  als  wul* 
stige  und  knotige,  das  Lumen  theilweise  vollständig  verstopfende 
und  auch  in  Nebenäste  hineinragende  Stränge  von  ungefähr 
Federkiel-  bis  Bleistiftdicke  dem  Verlaufe  der  Bronchien  nach 
dem  Lungenhilus  zu;  ein  derartiger  Knoten  ragt  kuglig  in  das 
Lumen  des  Hauptastes  des  Oberlappens  hinein;  mit  der  Wand 
der  Bronchien  sind  sie  meist  mit  der  hinteren  Fläche  verwachsen, 
die  vordere  erscheint  glatt,  aber  nicht  von  Schleimhaut  über- 
zogen. Vereinzelte  derartig  ausgestopfte  Bronchien  finden  sich 
auch  in  den  übrigen  Lappen.  Mikroskopisch  zeigt  sich,  dass 
das  Sarcom  sich  zwischen  den  Knorpelringen  und  -platten  hin- 
durch gedrängt  hat,  um  hier  die  ganze  Wand  zu  durchwuchern 
und  alle  anderen  Elemente,  wie  auch  das  Epithel  zum  Schwunde 
zu  bringen,  während  die  Knorpel  allein  Widerstand  geleistet 
haben.  Auch  in  einfachen  metastatischen  Knoten  finden  sich 
hie  und  da  Inseln  von  Knorpelgewebe,  als  Zeichen,  dass  hier 
Bronchien  ihren  Untergang  gefunden  haben. 

Ein  derartiger  Verschluss  von  grösseren  Bronchien  musste 
Dothwendig  bereits  tiefgreifende  anatomische  Veränderungen  zur 
Folge  haben.  Ob  dieselben  sich  bereits  im  Leben  geäussert 
haben,  muss  dahingestellt  bleiben.  Das  klinisch  in  den  Vorder- 
grund tretende  Bild  der  Athemnoth  kann  sowohl  in  der  Com- 
pression  von  Kehlkopf  und  Luftröhre,  als  auch  in  den  zahlreichen 
Lnngenmetastasen  seinen  Grund  haben;  anzunehmen  ist,  dass 
die  Obturation  der  Bronchien  dieselbe  noch  erhöht  hat.  Die  bei 
der  Section  nachgewiesenen  anatomischen  Veränderungen  nun 
bestehen    in    mehreren    bis    zu    haselnussgrossen'  sackförmigen 
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BroDchiectasien,  welche  eine  schmutzig-grauröthliche  Flüssigkeit 
enthalten  und  eine  äusserst  zarte,  durchsichtige,  von  einem  feinen 
netzartigen  Maschenwerk  durchzogene  Wand  zeigen.  Das  peri- 
pherische Ende  dieser  Säcke  liegt  dicht  unter  der  Pleura,  der 
Eingang  in  dieselben  ist  durch  Geschwulstmassen  verlegt.  Dass 
diese  Bronchiectasien  in  der  That  nicht  primäre  Erkrankungen 
sind,  wird  dadurch  erwiesen,  dass  sie  sich  eben  nur  an  Bron- 
chien finden,  welche  durch  Geschwulstmassen  verlegt  sind,  und 
zwar  stets  peripherisch  von  diesen  Stellen. 

Diese  Obturation  der  Bronchien  bietet  aber  auch  ein  höheres 
klinisches  Interesse  dar.  Zwar  sind  die  Geschwulstmassen  an 
der  Durchbruchsstelle  und  auch  weiterhin  stellenweise  mit  der 
Bronchial  wand  verlöthet;  diese  Verlöthungen  sind  jedoch  nicht 
so  fest,  dass  nicht  durch  heftige  Exspirationsstösse  Theile  der 
Geschwulstmassen  losgerissen  werden  und  bei  den  durch  ihr 
Verweilen  in  der  Luftröhre  ausgelösten  Hustenstössen  in  die 
Stimmritze  eingekeilt  werden  könnten;  der  Tod  durch  Erstickung 
wäre  die  Folge,  gewiss  eine  Erscheinung,  deren  Ursache  dem 
behandelnden  Arzt  dunkel  wäre. 

Auf  einen  weiteren  interessanten  Punkt  wollen  wir  nur  kurz 
aufmerksam  machen,  auf  den  eigenthumlichen  metastatischen 
Tumor  im  Abdomen,  welcher  im  Sectionsprotocoll  genauer  be- 
schrieben ist.  Derselbe,  welcher  die  Grösse  der  primären  Ge- 
schwulst bedeutend  überstiegen  hat,  liegt  zwischen  den  beiden 
Mesenterialblättern  der  letzten  Dunndarmschlingen,  welche  der- 
art entfaltet  sind,  dass  das  Dunndarmrohr  eine  Strecke  weit  ohne 
Mesenterium  ist,  das  Lumen  zu  einem  engen  Spalt  comprimirt 
und  Geschwulst  und  Darm  continuirlich  von  dem  Peritonäum 
überzogen  sind.  An  diesem  Theil  des  ursprunglichen  Mesen- 
teriums sind  keine  Lymphdrüsen  nachzuweisen.  Vielleicht  gab 
eine  oder  gaben  mehrere  derselben  den  Boden  für  die  Meta- 
stase ab. 

Diese  Arbeit  war  bereits  ihrem  Abschluss  nahe,  als  mir  der 
Zufall  eine  weitere  in  manchen  Punkten  unserem  ersten  Falle  sich 
anschliessende  Section  in  die  Hände  spielte,  welche  namentlich 
in  ausserordentlich  schöner  Weise  die  von  uns  oben  angedeutete 
Eventualität,  die  Erstickung  durch  Kehlkopfstenose  illustrirt 
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Es  bandelte  sich  wieder  am  ein  äusserst  bösartiges  Sarcom, 
diesmal  des  Oberschenkels. 

Die  nachfolgende  klinisch  interessante  Krankengeschichte 
verdanke  ich  der  Freundlichkeit  des  Herrn  Privatdocenton  Dr. 
Graser. 

Die  52j&hrige  Patientin  leidet  seit  einem  halben  Jahr  an  einem  an  der 
Rückenseite  des  linken  Oberschenkels  sitzenden  in  der  Mitte  mit  der  Haut 
▼erwachsenen  Geschwulstknoten,  gegen  welchen  sie  viele  Salben  gebraucht 
hatte.  Bei  der  Aufnahme  am  5.  Mai  1889  war  der  Tumor  über  taubenei- 
gross,  sehr  hart,  gegen  die  Unterlage  wenig  verschieblich. 

7.  Mai:  Exstirpation.  Quere  Incision  mit  Entfernung  eines  Uautovals. 
Naht    Die  Fascie  zeigte  sich  nicht  mit  der  Geschwulst  verwachsen. 

13.  Mai:   An  einer  kleinen  Stelle  die  Naht  geplatzt;  Secundärnaht. 

19.  Mai:   Mit  antiseptischem  Verband  entlassen. 

Am  24.  Mai  stellt  sich  Patienten  wieder  vor;  Nähte  durchgeschnitten; 
kleine  granulirende  Stelle;  Blei  wasserverbände  empfohlen. 

Am  24.  Juni  trat  Pat.  wieder  in  die  Klinik  ein;  sie  hatte  an  der  frü- 
heren Stelle  ein  über  taubeneigrosses,  infiltrirtes  Recidiv,  welches  am 

25.  Juni  exstirpirt  wurde.  Es  fand  sich  aber  auch  eine  Anschwellung 
der  Lymphdrüsen  in  der  linken  Leistengegend,  deren  Exstirpation  wegen 
einer  engen  Verwachsung  mit  den  Scbenkelgefässen  sich  als  unmöglich  er- 
wies. Die  untere  Wunde  heilte  per  primam,  au  die  obere  schloss  sich  eine 
Phlegmone  an,  welche  zu  mehrfachen  grossen  Incisionen  nöthigte.  Bald 
stellte  sich  auch  eine  stärkere  Wucherung  des  zurückgebliebenen  Drüsen- 
restes ein,  welche  nach  einigen  Wochen  Kindskopfgrösse  erreichte  und  bald 
zuf  zerfallen  begann.  Patientin  kam  zusehends  herunter,  hatte  zeitweise 
Starkeren  Hasten  und  eine  Dämpfung  rechts  hinten  unten,  welche  auf  eine 
Metastase  bezogen  wurde. 

Beim  Verbandwechsel  am  18.  September  wurde  der  weiche  zerfallene 
Tumor  abgekratzt,  am  30.  September  geschah  das  Gleiche;  während  Patientin 
zu  diesem  Zwecke  aus  dem  Bette  herausgelagert  wurde,  wurde  ziemlich 
rasch  die  Athmung  unregelmässiger,  seltener  und  oberfläch- 
licher. Patientin  erholte  sich  von  da  ab  nicht  wieder  und  es  trat  am 
gleichen  Tage  Vormittags  11  Uhr  der  Tod  ein.  Sie  war  schon  die  letzten 
drei  Wochen  grossentheils  unbesinnlich  und  stiess  manchmal  während  der 
Nacht  durchdringende  Schreie  aus. 

Die  von  mir  gemachte  Section  ergab  folgenden  Befund. 

Sectionsprotocoll. 
Leichendiagnose:  Grosses  theilweise  operativ  entferntes 
Sarcom  des  linken  Oberschenkels.  Grosse  Metastase  der  rechten 
Lunge  mit  Uineinwuchern  in  die  Lungenvenen  und  den  Haupt- 
bronchus.  Stenose  des  Kehlkopfeingangs  durch  losgelöste  Sar- 
commassen. Kleine  Metastasen  des  rechten  Unterlappens.   Aspi^ 


rationspneumonie  des  rechten  Unteriappens.  Lungenempbysem.  Beiderseitige 
Spitzeninduration.  Kcchymosen  der  Dura  roater  und  des  Henbeutels.  Oedem 
der  weichen  Häute.  Hyperostose  des  Schädeldaches.  Ascaris  lumbrieoides. 
Weibliche  I^eiche,  mittelgross,  sehr  stark  abgemagert,  von  gractlem 
Knochenbau.  Todtenstarre  bereits  eingetreten,  auf  dem  Racken  diffuse 
Todtenflecke.  Haut  blass  gelblichgrau,  schlalT.  Am  rechten  Oberschenkel 
die  ganze  vordere  Fläche  einnehmend  und  das  Ligam.  Poup.  nach  oben  um 
einige  Gentimeter  überschreitend  eine  mit  krystallinischen  Massen  bedeckte 
Wundfläche;  beim  Einschneiden  gelangt  man  anf  theils  graurothliche,  tbeils 
mehr  weisslicbe  breiig  weiche  Geschwulstmassen,  welche  die  ganzen  Weich* 
theile  einnehmen,  die  Mnsculatnr  theils  durchsetzend,  theils  ersetzend,  ohne 
jedoch  in  die  Knochensabstanz  des  Femur  einzudringen;  auch  das  Periost 
erscheint  frei;  oberflächlich  hie  und  da  kleine  Eiterhohlen  verstreut.  Naeh 
Eröffnung  des  Abdomens  zeigt  sieb,  dass  der  Tumor  die  ganze  linke  Leisten- 
gegend einnimmt  und  mehrfach  kugelig  in  die  Bauchhöhle  vorspringt  Das 
Peritonäum  ist  nirgends  durchwucbert.  Beim  Einschneiden  in  der  Leisten- 
gegend zeigt  sich,  dass  die  Oesehwnlst  in  der  Tiefe  die  Beckenknocben  usu- 
rirt  hat.  Die  Vena  iliaca  sinistra  in  den  oberen  Theilen  normal,  in  den 
unteren  die  Wand  mit  rothen  und  grauröthlichen  Massen  belegt;  das  Lumen 
für  eine  Sonde  mittlerer  Stärke  in  der  Lacuna  vascularis  zwar  durchgängig, 
aber  deutlich  verengert.  Nach  dem  Aufschneiden  sind  die  Verhältnisse  nicht 
mehr  klar  zu  erkennen  in  Folge  der  Weichheit  der  Oescbwulstmassen;  doch 
macht  es  den  Eindruck,  als  seien  Geschwulstmassen  in  die  Vena  femoralis 
durch  gewuchert.  Von  unten  verfolgt  ist  die  Wandung  mehrerer  grösserer 
Venen  in  der  Geschwulstgegend  fest  in  den  Tnmor  eingebettet,  an  der  In- 
nenfläche mit  geschwulstähnlichen  Massen  bedeckt.  Aus  einem  Venenlumen 
entleert  sich  auf  Druck  eine  milchige  Flüssigkeit  aus  dem  Querschnitt,  wek^ 
mikroskopisch  aus  freien  Kernen,  spärlichen  erhaltenen  meist  mit  Kömohen 
besetzten  Rundzellen  und  Detritus  besteht.  Brust.  Nach  der  Eröffnung 
des  Thorax  die  linke  Lunge  stark  retrahirt,  völlig  frei,  Pleurahöhle  leer. 
Rechte  Lunge  in  ganzer  Ausdehnung  namentKch  hinten  und  unten  fest  Ter- 
wachsen.  Linke  Lunge:  Oberlappen  ausser  einigen  derben  auf  der  Schnitt- 
fläche scfaiefrig  pigmentirten  Knötchen  völlig  lufthaltig,  leicht  flaumig  anzu- 
fühlen; in  der  Spitze  mehrere  flache  schiefrig  pigmentirte  Narben;  Schnitt- 
fläche blassgrau,  auf  Druck  nur  spärlichen  Schaum  entleerend.  Unterlappen 
nur  wenig  blutreicher,  sonst  ebenso.  Rechte  Lunge:  Oberlappen  wie  links. 
Mittellappen  fast  völlig  eingenommen  von  einem  über  faustgrossen  sehr 
weichen  Tumor,  auf  dem  Durchschnitt  bestehend  aus  zum  Theil  breiigen 
röthlich-bräunlichen,  zum  Theil  mehr  festeren  weisslichen  Massen  bestehend. 
Gegen  die  Umgebung  ist  der  Tumor  scharf  abgegrenzt.  Unterlappen  fast 
völlig  luftleer  infiltrirt,  Schnittfläche  röthlichgrau,  auf  Druck  reichlichen  trü- 
ben, mit  weisslichen  Flocken  untermischten  Schaum  entleerend.  Am  unteren 
Rande  ein  etwa  kirschgrosser  polypös  an  der  Pleura  sitzender  Geschwulst- 
knoten. Herz:  Im  Herzbeutel  etwas  klare  Flüssigkeit,  Epicard  fettarm.  Beide 
Ventrikel  dilatirt,  enthalten  reichliches  flüssiges  Blut  und  spärliche  Blutge- 
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riDOsel.  Alle  Rlappenapparate  normal.  Aus  dem  vom  rechten  Mittellappen 
herkommenden  Lungenvenenast  ragt  ein  das  Lumen  desselben  vollkommen 
obturirender,  etwa  kirscbkern grosser,  höckeriger,  ziemlich  derber  und  fest- 
haftender Knoten  hervor;  der  Zusammenhang  desselben  mit  dem  hier  stark 
gegen  den  Lungenhilus  andrängenden  Tumor  des  rechten  Mittellappens  ist 
deutlich  tu  fohlen. 

B«i  Betrachtung  des  Kehlkopfes  zeigt  sich  der  Eingang  in  denselben 
durch  einen  2|cm  langen,  l^cm  dicken  keilartigen,  grauweisslichen,  mit 
der  Spitze  hervorragenden  Geschwulstknoten  verlegt,  welcher,  den  wahren 
Stimmbändern  mit  der  breiten  schräg  abgeschnittenen  Basis  aufsitzend,  voll- 
kommen frei  liegt  und  leicht  aus  dem  Kehlkopfeingang  herausgelöst  werden 
kann.  Schleimbaut  des  Kehlkopfes  etwas  stärker  injicirt,  die  der  Luftröhre 
blass;  der  zum  rechten  Mittellappen  führende  Bronchus  in  den  unteren  Thei- 
len  mit  durchgewucherten  Geschwulstmassen  angefällt,  die  Sonde  gelangt 
leicht  durch  die  Wandung  hindurch  in  den  Tumor  desselben. 

Die  Bauch*  und  Kopfsection  bietet  für  unseren  Fall  kein  wesentliches 
Interesse  dar. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle,  wie  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  su  den  verschiedenen  Zeiten  exstirpirten  Ge- 
schwulsttheile  ergab,  um  ein  sehr  weiches  Sarcom.  In  sehr 
wenig  Orundsubstanz  sind  dichtgedrängte  kleine  Zellen  einge* 
bettet,  indem  bald  die  Rundzellen  bald  die  spindelförmigen 
Zellen  an  Zahl  überwiegen.  Im  Ganzen  bestehen  die  weicheren 
Massen  aus  Rundzellen,  die  festeren  aus  Spindelzellen.  Im  ge- 
härteten Präparat  haben  die  Kerne  der  Zellen  an  verschiedenen 
Stellen  bald  gar  keine  Farbe  angenommen,  bald  nur  sehr  man- 
gelhaft; es  war  also  eine  starke  Neigung  zum  Zerfall  der  neu- 
gebildeten Massen  vorhanden.  Sehr  interessant  ist  der  Vergleich 
der  von  der  primären,  von  der  recidivirten  und  von  der  meta- 
statischen Geschwulst  angefertigten  und  aufgehobenen  Präparate: 
überall  dieselben  runden  und  spindelförmigen  Elemente,  überall 
die  gleiche  Neigung  zum  Zerfall. 

Wir  müssen  versuchen,  den  Verlauf  der  Krankheit  an  der 
Hand  der  Krankengeschichte  aus  dem  Sectionsbefunde  aufzuklä- 
ren. Auffallend  war  die  verhältnissmässig  acut  aufgetretene  Be- 
hinderung der  Athmung.  Aus  der  bereits  klinisch  diagnosticir- 
ten  Metastase  der  rechten  Lunge,  sowie  aus  der  schlaifen  Pneu- 
monie des  rechten  Unterlappens  lässt  sich  dieselbe  nicht  erklären. 
Die  Erklärung  ergiebt  sich  aus  dem  Durchwnchern  der  Metastase 
in  den  Uauptbronchus  des  Mittcllappens.     Uie  diesen  Bronchii3 
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vollständig  obturirenden  Sarcommasson  blieben  bei  dem  passiven 
Leben,  welches  die  stark  heruntergekommene  Patientin  in  der 
letzten  Zeit  führte,  ruhig  an  Ort  und  Stelle  liegen  und  wären 
es  vielleicht  auch  noch  einige  Zeit  geblieben,  wenn  nicht  %um 
Zwecke  des  Verbandwechsels  eine  Umlagerung  nothwendig  ge- 
wesen wäre.  Diese  bei  dem  Eräftezustand  der  Patientin  immer- 
hin eine  Anstrengung  bedeutende  Maassregel  mag  den  Anlass 
zur  Losreissung  der  Geschwulstmasse  gebildet  haben:  bei  der 
Weichheit  sowohl  des  Tumors  an  sich  ulid  namentlich  der  im 
Bronchus  gewucherten  Massen  gehörte  zur  TiOsreissung  nur  eine 
minimale  Erhöhung  der  Exspirationskraft.  Zwar  gelang  es  der 
Exspirationskraft  noch,  den  fingerglieddicken  Tumor  durch  die 
Stimmritze  hindurchzudrängen  und  so  eine  acute  Erstickung  zu 
verhüten;  nachdem  aber  durch  die  Lagerung  der  Geschwulst  im 
Kehlkopfeingang  wieder  Raum  geschafft  war  für  eine,  wenn  auch 
nur  ganz  oberflächliche  und  ungenügende  Athmung,  genügten  die 
Kräfte  der  Patientin  nicht  mehr,  um  noch  vollends  das  6e* 
schwulststück  nach  aussen  zu  befordern.  Die  Patientin  erlag 
langsam  der  Erstickung  durch  behinderte  Athmung. 

Der  zweite  auffallige  Punkt,  ,,die  durchdringenden  Schreie^, 
die  Patientin  mehrmals  ausstiess,  Hess  sich  aus  dem  Sections- 
befunde  nicht  erklären.  Die  vermuthete  Metastase  im  Gehirn 
fand  sich  nicht  vor. 

Auch  in  diesem  Falle  den  Nachweis  zu  fähren,  dass  die 
Luugenmetastase  einer  Geschwulstembolie  ihren  Ursprung  ver- 
dankt, ist  nicht  gelungen.  Wir  müssen  uns  mit  der  Constati- 
rung  der  Thatsache  begnügen,  dass  die  primäre  Geschwulst  am 
Oberschenkel  in  die  Vena  femoralis  durchgebrochen  ist,  eine 
grosse  und  eine  kleine  Metastase  in  der  rechten  Lunge  gebildet 
hat  und  von  dieser  aus  wiederum  ein  Durchbruch  in  die  Lungen- 
venen  stattgefunden  hat 


Werfen  wir  nun  einen  Ruckblick  auf  die  sich  aus  unseren 
beiden  Fällen  ergebenden  Schlüsse,  so  ist  das  Hanptresultat  der 
directe  mikroskopische  Nachweis  des  Entstehens  einer  Geschwulst- 
roetastase  aus  Geschwulstembolie.  Die  sowohl  Kliniker,  als 
pathologische  Anatomen   schon    seit  langer  Zeit   beschäftigende 
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Frage  nach  der  Pathogenese  der  Geschwulstmetastasen  steht  ja 
zur  Zeit  so,  dass,  abgesehen  von  der  Verbreitung  durch  die 
Lymphbahuen  und  durch  die  Continuität,  die  Geschwulstembolie 
als  Ursache  für  die  secundären  Tumoren  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit angenommen  wird.  Zahlreiche  Befunde  auf  dem  Sections- 
tisch  sprechen  hierfür.  Zur  Discussion  stehen  nun  folgende  Fra- 
gen: Verdanken  die  Geschwulstmetastasen  einer  Wuche- 
rung verschleppter  Geschwulstkeime  mit  schliesslichem 
Durchbruch  in  das  umliegende  Gewebe  ihre  Entstehung, 
oder  einer  „Infection^  des  benachbarten  Gewebes  durch 
die  Geschwulstembolie,  wobei  diese  in  sofern  specifisch 
wirken,  „inficiren^,  als  sie  die  Zellen  des  Nachbar- 
gewebes zu  einer  homologen  Proliferation  anregen? 

Unser  erster  Fall  bildet  einen  Beleg  für  die  orstere  Ansicht 
in  Hinsicht  auf  die  Gruppe  der  Sarcome.  Soweit  ich,  bei  der 
Unmöglichkeit,  die  ganze  Sarcom-  bezw.  Geschwulstliteratur  nach 
den  mikroskopischen  Befunden  zu  durchsuchen,  aus  der  mir  zu 
Gebote  stehenden  Literatur  ersehen  kann,  ist  der  von  mir  ge- 
brackte  Nachweis  beim  Sarcom  bisher  nur  Audree  (dieses  Arch. 
Bd.  61,  S.  383)  gelungen.  Derselbe  fand  bei  einem  Falle  von 
Sarcom  des  Beckenzellgewebes  sarcomatöse  Thrombose  der  Becken- 
venen, sarcomatöse  Embolie  der  Lungenarterion,  „perivasculäre 
Lungenmetastasen  und  Lebermetastasen  und  konnte  mikroskopisch 
den  Nachweis  führen,  dass  die  Lungenknoten  auf  durch  die  Ar- 
terienwand durchgebrochene  Geschwulstemboli  zurückzuführen 
sind.  Denselben  Nachweis  will  Andree  auch  für  die  Leber- 
knoten geführt  haben ;  doch  ist  aus  der  Beschreibung  dos  hierfür 
geltend  gemachten  Befundes  nicht  ersichtlich,  ob  es  sich  bei  den 
in  den  Leberknoten  mikroskopisch  nachgewiesenen  Blutgefässen 
nicht  um  solche  handelt,  welche  als  integrirender  Bestandtheil 
der  Geschwulst  zu  betrachten  sind.  Dieser  Nachweis  dürfte,  wo 
es  sich  nicht  um  Embolie  von  Pfortaderästen,  sondern  von  Leber- 
arterien handelt,  bei  der  Feinheit  dieser  Gelasse  schwerlich  ge- 
lingen. 

Der  erste,  welcher  überhaupt  das  directe  Ueberwuchern  von 
Geschwulstemboli  in  das  Lungengewebe  nachgewiesen  hat,  ist 
O.Weber  (dieses  Archiv  Bd.  35,  S.  501)  bei  seinem  berühmt 
gewordenen  Fall  von  Beckenenchondrom.     Derselbe  konnte  die 


90 

in  die  Beckenvenen  durchgebrochenen  Knorpelwacherangen  in 
den  Verzweigungen  der  Lungenarterien  wieder  auffinden  und 
auch  mikroskopisch  nachweisen,  dass  und  wie  sich  aus  diesen 
Emboli  ächte  Lungenmetastasen  entwickelt  haben.  Auch  er  hat, 
wie  wir  in  unserem  Falle,  gesehen,  dass  die  Geschwulstem boli 
nach  Art  der  Thromben  von  der  Gefasswand  aus  vascalariairt 
wurden,  sodann  die  Gefasswand  durch  wucherten  und  sich  im 
Gewebe  weiter  verbreiteten.  Dieser  Vorausgang  der  Vasculari- 
sation  der  Emboli  bringt  unseren  Befund  auch  in  Einklang  mit 
der  Lehre,  dass  die  Geschwülste  sich  nicht  in  der  Contiguitat, 
sondern  nur  in  der  Continuität  verbreiten  können:  bevor  ein 
organischer  Zusammenhang  gebildet  ist,  kann  von  einem  Hin- 
einwuchern des  Geschwulstembolus  in  die  Arterienwandung  nicht 
die  Rede  sein.  —  Diesen  Fällen  sehr  nahe  kommt  der  von  Lücke 
(dieses  Archiv  Bd.  35,  S.  524)  beobachtete  und  mitgetheilte  Fall 
Von  primärem  Lymphosarcom  der  Axeldrüsen,  Durchbrnch  in  die 
Vena  subclavia.  Weiterwuchern  in  den  rechten  Vorhof,  Lungen- 
metastasen.  Hier  fand  Lücke,  dass  die  kleinsten  Lungenknoten 
in  Lungenarterienästen  steckten.  Absolut  beweisend  ist  diese 
Beobachtung  aber  nicht;  so  lange  die  Geschwulstwucherungen 
noch  von  Arterienwandung  umgeben  sind,  sind  es  eben  noch 
keine  Lungenknoten,  noch  keine  ächten  Lungenmetaatasen,  son- 
dern es  sind  noch  Geschwulstemboli.  Hier  fehlt  eben  noch  das 
letzte  Postulat,  der  Nachweis  des  Durchbruchs  in  und  durch  die 
Arterienwand.  —  An  diese  Hauptfälle  schliessen  sich*  die  von 
Acker  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XI,  S.  173)  mitgetheilten 
aus  dem  Erlanger  pathologisch  -  anatomischen  Institat  und  dem 
allgemeinen  Krankenhaus  zu  Nürnberg  stammenden  Fälle  von 
Carcinom  und  Sarcom  an,  von  denen  namentlich  der  erste  Fall, 
Sarcom  der  Schilddrüse  mit  Durchbruch  in  die  Halsvenen,  Ge* 
schwulstemboli  in  den  Langenarterienzweigen,  Metastasen  in  den 
Lungen,  besonders  schön  ausgebildet  ist.  Der  Nachweis  des 
Durchwachsens  der  Emboli  konnte  in  diesem  Falle  so  wenig, 
wie  in  den  drei  folgenden  Fällen  von  Carcinom  des  Magens  und 
des  Halses,  bei  welchen  sich  ebenfalls  die  Geschwulstmassen 
sowohl  in  den  centripetalen  als  in  den  centrifugalen  Blutbahnen 
fanden,  erbracht  werden;  doch  wird  bei  dem  SarcomfaU  der 
Schilddrüse  der  Zusammenhang  eines  Geschwulstembolus  mit  der 
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Lungenarterienwand  durch  zarte  Stränge  erwähnt  und  dieser  Be- 
fand als  Vascttlarisatton  gedeutet.  —  Zu  der  von  Acker  mit- 
getheilten  ausführlichen  Literaturangabe  fuge  ich  noch  einen  von 
Wölfler  (Ueber  die  Entwickelang  und  den  Bau  des  Kropfes. 
Berlin  1883)  aaf  S.  152  beschriebenen  Fall  hinzu.  Es  handelt 
sich  um  ein  recidivirtes  Sarcom  der  linken  Halsseite  nach  Ex- 
stirpation  der  sarcomatösen  Struma  mit  Hineinwucbem  in  den 
Pharynx  nnd  Lar]mx,  sowie  in  eine  Anzahl  grösserer  und  klei- 
nerer Venencomplexe  bis  herab  zur  Cava  descendens.  Ausser 
einer  kleinen  Metastase  (?)  an  der  Innenfläche  der  Dura  mater 
fanden  sich  keine  Metastasen  vor,  namentlich  auch  nicht  in  den 
Lungen.  Dieser  immerhin  anflSllige  negative  Befund  dürfte  viel- 
leicht seine  Erklärung' finden,  wenn  wir  einen  Blick  auf  die  durch 
die  Oeschwulstmassen  thrombosirten  Venen  werfen:  fast  der 
ganze  Venencomplex  der  linken  Seite  ist  ausgestopft,  so  dass  der 
Blutstrom  hier  völlig  stockte  oder  doch  derart  behindert  war, 
dass  er  nicht  mehr  genügte,  die  Geschwulstmasseh  mit  sich 
fortzoreissen.  Diese  starke  Stauung  im  Gebiete  der  grossen 
Halsvenen  fand  auch  klinisch  ihren  Ausdruck  in  der  Gyanose 
und  dem  Oedem  des  Gesichts.  Anders  wäre  das  Fehlen  von 
Langenmetastasen  in  diesem  Falle  nicht  zu  erklären,  zumal 
schon  bei  der  Operation  des  primären  Schilddrüsensarcoms  die 
Geachwolstthrombose  der  linken  Vena  jugularis  interna  oonsta- 
tirt  worden  war,  also  über  ein  halbes  Jahr  vor  dem  Tode.  In 
unserem  ersten  Falle  lagen  die  Verhältnisse  wesentlich  anders: 
das  Lumen  der  grossen  Halsvenen  war  offen,  die  Circulation 
unbehindert,  so  dass  der  voruberfliessende  Blutstrom  fortwährend 
die  hereinragenden  Geschwulstpartikel  abbröckeln  konnte.  Der 
von  Wolf  1er  mitgetheilte  Fall,  dem  eine  sorgfältige  mikrosko- 
pische Untersuchung  beigefügt  ist,  ist  auch  trotz  des  Fehlens 
von  Metastasen  für  die  Lehre  von  der  Metastasenbilduog  von 
Wichtigkeit. 

Eine  besondere  Bedeutung  möchte  ich  für  unsere  Beobach- 
tung noch  in  Anspruch  nehmen  durch  den  Nachweis  der  zahlreichen 
Kemtheilnngsfiguren  in  der  noch  nicht  nekrotischen  peripheri- 
schen Zone  des  in  die  Lungenarterie  eingekeilten  Geschwulst- 
embolos,  welcher  sicher  bereits  eine  Zeit  lang  an  Ort  und  Stelle 
gelegen  war.    Ueber  das  Wachsthum  von  Gewebstheilen  in  der 
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Biutbahn  sind  bereits  mehrfach  experimentelle  Beobachtungen 
gemacht  worden,  deren  Resultate  allerdings  nicht  übereinstim- 
mend sind.  Während  Cohnheim,  Maas  und  Zahn  (citirt  nach 
Orth,  Lehrbuch  der  speciellen  patholog.  Anatomie,  Berlin  1887) 
zwar  eine  Weiterentwickelung  der  in  die  Lunge  eingebrachten 
Gewobstheile,  sowie  eine  Vergrösserung  derselben,  andererseits 
aber  auch  ein  sehr  baldiges  Zugrundegehen  der  neugebildeten 
Gewebe  beobachteten,  gelang  es  Wile  (ebenda)  durch  Ueber- 
Pflanzung  von  Periost  Neubildungen  zu  erzeugen,  welche  das 
überpflanzte  Stück  um  das  funfzigfache  übertrafen  und  nach 
hundert  Tagen  noch  keine  degenerativen  Veränderungen  zeigten. 

In  unserem  Falle  hat  uns  der  Zufall  nicht  nur  den  positiven 
Erfolg  der  Einführung  von  Gewebstheilen  in  die  Blutbahn  ge- 
zeigt, sondern  uns  auch  den  mikroskopischen  Beweis  geliefert^ 
dass  dieselben  im  Blutstrom  nicht  die  Fähigkeit  des  W^eiter- 
Wachsens  verlieren,  sondern  unter  günstigen  Bedingungen  sich  in 
derselben  Weise  weiter  entwickeln,  wie  ausserhalb  der  Biutbahn. 
Dass  es  sich  hierbei  nicht  um  normale  Gewebselemente  handelt, 
sondern  um  eine  pathologische  Neubildung,  ist  für  die  Frage 
sonder  Belang ;  in  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  ein  Gewebe, 
welches  eine  hohe  Wachsthumsenergio  zeigt,  bei  der  pathologi- 
schen Neubildung  sowohl,  als  bei  dem  bisher  zu  Versuchen  be- 
nutzten embryonalen  Gewebe.  Diesen  Beweis  haben  wir  in  den 
Kerntheilungsfiguren:  an  allen  Stellen,  wo  unser  Sarcomembolus 
günstigen  Emährungsbedingungen  —  entweder  Contact  mit  dem 
Blutstrom,  oder  mit  normalem  Gewebe  —  ausgesetzt  ist,  finden 
wir  in  den  peripherischen  Schichten  zahlreiche  Kerntheilungs- 
figuren. Die  centralen  Theile  hingegen,  welche  von  der  Ernäh- 
rung durch  den  Blutstrom  zu  lange  abgeschlossen  waren,  ver- 
fielen der  Nekrose. 

Den  endgültigen  Entscheid  in  der  Frage  nach  der  Patho- 
genese der  Geschwulstmetastasen  zu  fallen,  bleibt  einer  späteren 
systematischen  eine  grössere  Reihe  von  Fällen  umfassenden  Unter- 
suchung vorbehalten.  Bei  der  Schwierigkeit  des  in  Betracht 
kommenden  Nachweises  —  in  wie  vielen  Fällen  wird  es  sich 
nur  um  Embolie  der  allerfeinsten  Arterionvcrzweigungen  handeln 
—  ist  ein  Erfolg  nur  von  ausdauernd  fortgesetzten  Untersuchun- 
gen  zu   erwarten.     Am  geeignetsten   hierfür  dürften  quer  zum 


Verlauf  der  Blutgefässe  gelegte  Serienschnitte  möglichst  kleiner 
KuoteD  sein. 

Unseren  beiden  Fällen  gemeinsam  ist  das  Durchwuchern 
der  Metastasen  in  die  Lungen venen,  wodurch  ein  neuer  Heerd 
för  Hervorrufung  tertiärer  Tumoren,  von  Enkelknoten  geschaffen 
wird,  wie  sie  in  unserem  ersten  Falle  bereits  vorhanden  waren. 
Nur  so  lassen  sich  Metastasen  im  Stromgebiet  der  Körperarte- 
rien bei  primärer  Geschwulst  derselben  Region  erklären,  wenn 
man  nicht  zu  der  doch  noch  nie  positiv  erwiesenen  und  jeden- 
falls nur  im  äussersten  Notbfali  anzunehmenden  Möglichkeit  seine 
Zuflucht  nehmen  will,  als  könnten  Geschwulstkeime  frei  die 
Lnngencapillaren  passiren;  vorausgesetzt  natürlich,  dass  die  Ver- 
schleppung der  Keime  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  aus- 
geschlossen ist  und  nicht  besondere  Verhältnisse  vorliegen,  wie 
bei  der  von  Zahn  (dieses  Archiv  Bd.  115,  S.  71)  sogenannten 
^paradoxen  Embolie^.  In  diesen  Fällen  entstehen  bei  Geschwül- 
sten im  Gebiete  der  Körpervenen  Metastasen  im  Gebiete  der 
Körpervenen  Metastasen  im  Gebiete  der  Körperarterien,  indem 
die  in  den  venösen  Blutstrom  gelangten  Geschwulstmassen  durch 
das  offene  Foramen  ovale  aus  dem  rechten  Vorhof  in  den 
linken  überwandern  und  von  da  aus  in  das  arterielle  Körper- 
system geschleudert  werden.  Doch  auch  in  diesen  Fällen  wird 
man,  wenn,  wie  in  zwei  von  Zahn  angeführten  Fällen,  Lungen- 
metastasen vorhanden  sind,  stets  genau  nachzuforschen  haben, 
ob  es  sich  wirklich  um  eine  „paradoxe  Geschwulstembolie^  han- 
delt, ob  nicht  vielleicht  die  Lungenmetastasen  in  die  Lungen- 
venen  durchgebrochen  sind  und  es  sich  also  um  Enkelknoten 
handelt.  In  unserem  ersten  Falle  ist  diese  letztere  Entstehungs- 
art der  Metastasen  in  Niere  und  Mesenterium  so  evident,  dass 
die  paradoxe  Embolic  gar  nicht  in  Frage  kam,  zumal  das  offene 
Foramen  ovale  nicht  durch  einen  Defect  bedingt  war,  sondern 
nur  durch  unvollkommene  Verlöthung  am  vorderen  Rande,  bei 
gespannten  Septum  atriorum  also  geschlossen  erschien. 

Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  I. 
Fig.  1  zeigt  die  um  die  Sehnenf&den  des  Aortenzipfels  der  Mitralis  geschlun- 
genen in  den  linken  Ventrikel  herabhängenden  Gescbwulslfäden;  aus 
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der  linken  Lungenyene  ragen  die  GeachwulBtmMBen  in  den  Yotboi 
berein. 

Fig.  2  zeigt  bei  z  die  darcb  bereinge wucherte  Qeschwulstmassen  obturirten 
Bronchien  des  linken  Oberlappens,  sowie  bei  y  eine  hiedurcb  ent- 
standene Bronchiectasie. 

Fig.  3.  Hartnack  Syst.  3,  Ocnlar  3.  1  und  2  eomprimirte  Vene  mit  nor- 
maler Wand.  3  nekrotischer,  stark  Tascularisirter  Qescbwuislembolos; 
die  Peripherie  stellenweise  nicht  nekrotisch.  4  yon  Qescbwulstzellen 
durcbwucherte  Arterienwand.  5  Durchbrachsheerd  aus  dem  Embolus 
in  die  Arterien  wand  und  bei  6  aus  der  Arterienwand  in  das  Lun- 
gengewebe. 

Fig.  4.  Hartnack  Oelimmersion,  Ocular  3.  Schnitt  aus  dem  Rand  einer  Lun- 
genmetastase.   Spindelzellen  mit  Kerntheilungsfiguren. 

Fig.  5.  Hartnack  Oelimmersion,  Ocular  3.  Grenzschicht  zwischen  nekroti- 
schem und  lebendem  Qewebe.  Im  nekrotischen  ein  mit  Blutkörper- 
chen gefüllter  Kanal,  im  lebenden  mehrere  Mitosen. 


V. 

Beitrag  znr  Locallsation  des  Diplococcus 
pneumoniae  (Fraenkel). 

(Aus  der  Königl.  chirurgischen  Universitätsklinik  zu  Rdnigsberg  i.  Pr.) 
Von  Dr.  P.  Ortmann  und  Dr.  E.  0.  Samter, 

AssUtenarsteD  der  Klinik. 


Der  Diplococcus  pneumoniae  hatte,  soweit  er  die  mensch- 
liche Pathologie  angeht,  bis  vor  Kurzem  wenig  chirurgisches 
Interesse.  Erst  in  letzter  Zeit  wurden  Beobachtungen  veröffent- 
licht, welche  auf  den  Pneumouiecoccus  als  ächten  Eiterangs- 
erreger  die  besondere  Aufmerksamkeit  des  Chirurgen  lenken 
mussten*).  Auch  in  unserer  Klinik  wurden  im  abgelaufenen 
Jahre  mehrere  einschlägige  Fälle  beobachtet,  welche  wir  hiermit 
der  Oeffentlichkeit  übergeben.  — 

')  Weichselbaum,  Ueber  seltenere  Localisationen  des  pneumonischen 
Virus.  Wiener  klin.  Wochenschr.  1888.  No.  28—32.  —  Derselbe,  Zur 
Aetiologie  der  acuten  Endocarditis.  Gentralbl.  f.  Bakteriologie.  1887. 
No.  2.  —  Zaufal,  Neue  Fälle  von  genuiner  acuter  Mittelohrentzon- 
dung,  veranlasst  durch  den  Diplococcus  pneumoniae.  Prager  med. 
Wochenschr^    1889.   No.  6a.f. 
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I.     Ein  Fall  von  Pyäraie. 
Von  Dr.  Samter. 

Patient,  ein  raasiscb-jadischer,  34  Jahre  alter  Handelsmann,  wird  am 
30.  October  1888  der  cbirargiscben  Kliniic  von  Seiten  der  medicinischen 
Klinik  überwiesen. 

Derselbe  ist  an^blich  tuberculös  hereditär  nicht  belastet,  will  selbst 
stets  gesund  gewesen  sein.  Vor  6  Jahren  hatte  er  Fisteln  an  beiden  Unter- 
schenkeln, welche  ihn  am  Geben  hinderten.  Die  Fisteln  wurden  hier  durch 
eine  Operation,  bei  welcher  Knochenstücke  entfernt  worden,  geheilt. 

Im  Jannar  1888  erkrankte  Patient  unter  heftigem  Fieber  an  einem  bla- 
sigen schmerzhaften  Ausschlag  im  Gesiebt,  über  welchen  er  nichts  Näheres 
angeben  kann. 

Im  August  1888  begannen  seine  Füsse  anzuschwellen.  Bald  stellten 
sich  Husten,  Herzklopfen  und  Athemnoth  ein,  welche  bei  Gehen  und  An- 
strengungen stärker  wurden.  Daxu  traten  vor  3  Wochen  heftige  Kopf- 
schmerzen. Das  Oedächtniss  des  Fat.  soll  in  den  letzten  Wochen  schwächer 
geworden  sein.  Sebstörungen  bat  Patient  nicht  gehabt.  Die  Schwellungen 
der  Extremitäten  wurden  im  Laufe  der  letzten  Wochen  immer  stärker,  und 
dehnten  sich  auch  auf  das  Abdomen,  den  unteren  Theil  des  Rückens  und 
das  Scrotum  aus.  Schliesslich  begannen  auch  Gesiebt  und  Arme  des  Pa- 
tienten zu  schwellen;  die  Geschwulst  des  Gesichts  nahm  aber  später  wie- 
der ab. 

Der  Stuhlgang  des  Patienten  war  hart,  häufig  angehalten.  Den  Urin 
will  er  immer  gut  und  reichlich  entleert  haben.  Der  Auswurf  des  Patienten 
soll  schleimig-wässerig  gewesen  sein.  Appetit  schlecht.  In  letzter  Zeit  öfters 
Erbrechen. 

Status  praesens.  Der  anämisch  aussehende  Patient  ist  mittelgross, 
▼on  starkem  Knochenbau,  massig  entwickelter  Musculatur  und  spärlichem 
Panniculus  adiposus.  Oedeme  bestehen  an  den  unteren  Extremitäten,  den 
Bauch-  und  Rückendecken,  dem  Scrotum,  den  Unterarmen  und  der  unteren 
Hälfte  der  Oberarme,  am  stärksten  an  den . Unterschenkeln  und  Füssen. 
Dyspnoe  geringen  Grades 

Ueber  den  Tibien  beider  Unterschenkel  fallen  mehrere,  von  der  früheren 
Operation  herrührende  Narben  in^s  Auge,  welche  gegen  den  Knochen  nicht 
verschieblich  sind.  Körpertemperatur  massig  erhöht.  Puls  klein,  wenig  ge- 
spannt, etwa  120  in  der  Minute,  nicht  ganz  regelmässig.  Zunge  etwas  be- 
legt. Thorax  normal  gebaut.  Die  Percussion  ergiebt  hinten  unten  bis  zum 
Angulus  scapulae  beiderseits  totale  Dämpfung,  sonst  normalen  Lungenschall. 
Die  Aoscttltation  ergiebt  vorne  rauhes  Vesiculärathmen ,  hinten  beiderseits 
vereinzelte  Rboncbi.  Im  Bereich  der  Dämpfung  ist  die  Athmung  bis  zur 
Unhörbarkeit  abgeschwächt.  Der  Pectoralfremitus  beiderseits  sehr  abge- 
schwächt. Die  Herzdämpfung  endet  links  etwa  1  Finger  breit  vor  der  Ma- 
millarlinie,  nach  oben  im  III.  Intercostalraum.  Nach  rechts  ist  die  Grenze 
der  absoluten  Herzdämpfung  die  Medianlinie,  der  relativen  die  rechte  Sternal- 
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linie.  Ictus  cordis  ist  im  linken  IV.  IntercosUlraum,  einen  Finger  breit 
rechts  von  der  Mamillarlinie  za  fühlen.  Anstatt  des  systolischen  Tons  bort 
man  an  der  Spitze  besonders  stark  ein  hauchend-pfeifendes  Geräusch.  Herz- 
action  nicht  sehr  kr&ftig.  Abdomen  massig  aufgetrieben.  Oedem  der  Bauch- 
decken. Geringe  Menge  frei  beweglicher  Flüssigkeit  im  Abdomen  nachzu- 
weisen. Leberdimpfung  beginnt  an  der  V.  Rippe.  Die  Leber  tritt  etwas 
unter  dem  Rippensaum  hervor.  Milz  nicht  palpabel.  Der  Appetit  ist  schlecht. 
Patient  klagt  über  Schmerzen  bei  Berührung  des  unteren  Leberrandes.  Der 
Urin  ist  etwas  trübe,  enth&It  viel  Eiweiss.  Augenhintergrund  anämisch, 
sonst  normal.    Keine  Retinitis.    Im  Urin  finden  sieb  Wachscylinder. 

Unter  der  ödematösen,  sonst  aber  nicht  veränderten  Haut  der  Aussen- 
seite  des  rechten  Oberschenkels  befindet  sich  ein  Abscess;  der- 
selbe endet  oben  etwa  2  Finger  breit  unter  dem  Trochanter,  unten  bandbreit 
über  der  Patella.  Deutliche  schwappende  Fluctuation.  Am  unteren  Ende  des 
Abscesses  wird  eine  etwa  2  cm  lange  Incision  gemacht  und  ein  Drain  eingeführt. 

31.  October.  In  der  rechten  Kniekehle  ein  hühnereigrosser  Abscess, 
über  dem  die  Haut  geröthet  ist.    Incision.    Drainage. 

Am  12.  November  1888  wird  Patient  in  die  innere  Klinik  mit  noch 
drainirten  Abscesshöhlen  zurückgelegt.  Nur  vom  7.-9.  November  hatte  er 
leichte  Temperaturerhöhungen  (38,2^38,5<^)  gehabt,  sonst  blieb  er  fieberfrei. 

Bei  der  Wiederaufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  am  17.  November 
]888  findet  sich  in  der  linken  Kniekehle  dicht  unter  der  Beugelinie  ein 
hühnereigrosser  Abscess,  welcher  unter  gerotheter  Haut  liegt,  sich  wärmer 
anfühlt  als  die  umgebende  Haut  und  massig  schmerzhaft  ist.  Ueber  der 
Lendenwirbelsäule,  in  der  Mittellinie  hat  sich  ein  weiterer  handtellergrosser 
Abscess  gebildet;  die  Haut  darüber  kaum  geröthet,  flach  vorgebuckelt;  pralle 
Fluctuation  nachweisbar.  Dicht  darunter,  am  oberen  Rande  des  Kreuzbeins, 
liegt  endlich  ein  dritter,  von  dem  früheren  scheinbar  getrennter,  hühnerei- 
grosser Abscess  mit  praller  Fluctuation.  Ueber  beiden  ist  die  Haut  etwas 
gespannt,  die  Temperatur  erhöht.  Druckempfindlichkeit  ist  in  massigem  Grade 
vorhanden. 

Der  Abscess  in  der  linken  Kniekehle  perforirt  spontan.  Der  in  der 
Lendengegend  liegende  wird  durch  einen  3  cm  langen  Schnitt  eröffnet  und 
drainirt;  dabei  zeigt  sich,  dass  derselbe  mit  dem  2.  tiefer  nach  unten  zu 
gelegenen  communicirt.  Die  A  bscesse  heilten  langsam,  bis  auf  die  Incisions- 
wunde  des  ältesten  Abscesses  am  rechten  Oberschenkel.  Deshalb  wurden 
hier  durch  secundäre  Naht  mit  Silberftden  die  Wundränder  vereinigt 

In  den  ersten  Tagen  seines  zweiten  Aufenthaltes  zeigte  Pat.  auch  nur 
massige  Temperaturerhöhungen.  Die  höchsten  Abendtemperaturen  waren  am 
Abend  des  18.  und  20.  November  38,2  und  39,2.  Die  Morgen temperaturea 
an  diesen  Tagen  waren  normal. 

Späterhin  traten  ganz  vereinzelt  noch  abendliche  Temperatursteigerungen 
auf,  ohne  dass  sich  an  den  betreffenden  Tagen  eine  besondere  Ursache  der- 
selben nachweisen  liess :  so  am  12.  December  38,0^,  15.  December  38,6^,  am 
8.  Januar  38,6<',  an  den  übrigen  Tagen  war  der  Patient  fieberfrei. 
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Bei  seiner  am  31.  Januar  1889  erfolgten  Entlassung  waren  s&mmtliche 
Abscesse  heil,  die  Oedeme  geringer,  das  pleuritiscbe  Transsudat  war  nicht 
mehr  nachweisbar.  Die  Bronchitis  hatte  deutlich  abgenommen.  Ueber  dsis 
weitere  Schicksal  des  Kranken  ist  uns  nichts  bekannt. 

Was  die  bakteriologische  Untersuchung  des  Falles  anbetrifft,  so 
wurde  zunächst  unter  entsprechenden  Cautelen  am  1.  November  eine  kleine 
Menge  Eiters  aus  dem  1.  Abscess  entnommen  und  davon  Deekglaspräparate 
gemacht,  die  mit  Carbolfuchsin  gef&rbt,  mit  Anilinöi  enterbt,  bezw.  ent- 
wässert wurden.  Rs  fanden  sich  hier  ausschliesslich  Bakterien,  deren  Längs- 
durchmesser noch  nicht  doppelt  so  gross  war  als  der  Breitendurcbmesser, 
vielfach  zeigten  dieselben  deutliche  Lanzettform,  doch  war  nirgend  eine' 
Kapsel  um  die  Bakterien  sichtbar.  Bs  mochte  dies,  wie  ich  der  Kürze  wegen 
gleich  vorweg  nehmen  möchte,  durch  die  Färbungsmethpde  bedingt  sein. 
Im  Uebrigen  zeigte  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Eiterkorperchen  deutliche 
Remfärbung  und  auch  sonst  war  nichts  zu  bemerken,  was  dem  Eiter  den 
Charakter  des  acut  gebildeten  genommen  hätte. 

Am  folgenden  Tage  wurde  der  durch  die  Incision  gewonnene  Eiter  im 
sterilisirten  Rohrchen  aufgefangen  und  von  ihm  Dockglaspräparate  gefertigt, 
CuUuren  *)  auf  schräg  erstarrtem,  schwach  alkalischem ,  zuckerhaltigem  Agar 
im  Strich  und  im  Stich,  sowie  auf  ebenso  erstarrter  Hydrocelefiüssigkeit  im 
Strich  angelegt;  femer  ein  Meerschweinchen  und  ein  Kaninchen  subcutan 
durch  Einspritzen  mittelst  einer  sterilisirten  Spritze  inficirt.  In  den  Deck- 
glasprSparaten,  die  mit  Löffier*Bcher  Methylenblaulösung,  wässerigem  Fuchsin 
und  Ebriieh^scher  Anilingen tianaviolettlösung  gefärbt,  vorübergebend  in  Al- 
kohol eingetaucht  und  in  Wasser  untersucht  wurden,  fanden  sich  Mikro- 
organismen, die  ausschliesslich  Form  Charaktere  wie  das  erste  Mal  boten,  viele 
mit  ungefärbten  Kapseln.  Die  Agarstrichcultur  bildete  einen  zarten,  opaken, 
etwas  feuchten  Schleim,  die  Stichcultur  längs  des  Stichkanals  ein  durch- 
sichtiges Band,  dessen  Ränder  weisslich  getrübt  und  leicht  gerifft  waren,  an 
der  Oberfläche  befand  sich  in  der  nächsten  Umgebung  der  Einstichöffnung 
ein  durchsichtiger  feuchter  Belag.  Mikroskopisch  fanden  sich  Diplokokken, 
deren  Einzelelemente  fast  scharf  rund  waren.  Die  Strichcultur  auf  der  er- 
starrten Hydroceleflüssigkeit  bildete  gleichfalls  einen  zarten,  grauopaken 
Sehleim;  mikroskopisch  fanden  sich  hier  Bakterien,  deren  Enden  abgerundet 
waren,  die  keine  Lanzettform  boten;  wenn  sie  zu  zweien  zusammenlagen 
oder  kürzere  Ketten  bildeten,  kürzer  waren  und  alle  schön  ausgebildete  un- 
gefllrbte  Kapseln  hatten.  Die  Ketten  hatten  eine  zusammenhängende,  ent- 
sprechend lange  Kapsel,  welche  in  der  Orenzgegend  zwischen  je  zwei  In- 
dividuen leichte  Einziehungen  zeigten.  Somit  unterschieden  sich  diese 
Kapseln  in  nichts  von  denen,  die  sich  im  Thierkörper  fanden.  An  manchen 
Stellen  lagen  freilich  die  Bakterien  nicht  ganz  central  innerhalb  der  Kapsel, 
doch  schien  mir  dies  erst  entstanden  zu  sein,  als  das  Deckglas  gegen  den 
Objectträger  mehrmals  verschoben  war.    Von  beiden  Arten  Culturen  wurden 

')  stets  bei  Körpertemperatur. 
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PlaltenstricIicuUuren  auf  Agar  angelegt  und  hierbei   mit  Sicherheit  festge- 
stellt,  dass   dieselben  sich  von  einander  jetzt  in  nichts  unterschieden  und 
keine  anderen  daneben  enthielten.    Mikroskopisch  zeigten  sich  die  einzelnen 
Colonien  scharf  rund,  opak,  fast  durchsichtig.  —  Das  Kaninchen  bekam  nach 
einer  Woche  einen  etwa  kirschgrosseu  Abscess  an  der  Einstichöffnung,  der, 
sich  selbst  überlassen,  im  Lanfe  mehrerer  Wochen  allmählich   verschwand. 
Das  Meerschweinchen  verendete  am  10.  November,  also  8  Tage  nach  der  In- 
fection.    In  der  Einstichsgegend  fand  sich  ein  wallnussgrosser  Abscess  mit 
dickem  Eiter,  von  welchem  Deckglaspr&parate  und  Plattenstrichculturen  auf 
Agar  angelegt  wurden.    In  den  Deckglaspr&paraten  fanden  sich  zahlreiche 
gleichförmige  Bakterien,  zu  zweien  meist,  oft  lanzettförmig,  zum  grösseren 
Theil  mit  Kapseln  (und  zwar  ungefärbten);   sie  waren  viel  zahlreicher  im 
Abscesseiter  des  Patienten.    Im  Oebrigen   bot  die  weit  überwiegende  Mehr- 
zahl der  Riterkörperchen  deutliche  Kernfärbung.     In  der  gehärteten  Abscess- 
membran  fanden  sich  in  Schnitten  zahlreiche  Schwärme  der  gleichen  Bakte- 
rien,  fast  stets  zu  zweien,    meist  lanzettförmig,  ohne  Kapseln,  hie  und  da 
zwischen  die  Muskelschläuche  dringend,  von  denen  einzelne  die  Querstreifung 
verloren  hatten;  innerhalb  des  Muskelschlauches  sah  ich  sie  nicht.    Die  Fär- 
bung erfolgte  mit  der  Weigert'schen  Modification  der  Gra mischen  Färbung; 
doch  war  hierbei  keine  Fibrinausscheidung  in  der  Abscessmembran  nachweis- 
bar.   In  der  Plattencultur  fanden  sich  ausschliesslich  runde,  opake,  glänzende 
Colonien,   die  aus  meist  zu  zweien  liegenden  Kokken  gebildet  waren.     Es 
wurden  ferner  aus  der  Leber  und  dem  Herzblut  Strichculturen  auf  Agar  und 
erstarrter  Hydroceleflässigkeit   angelegt.     Die   Agarculturen   bildeten   einen 
zarten  durchsichtigen  Schleier,   die  Sernmculturen  etwas  opakere  rundliche 
Culturen,  die  jedoch  noch  etwas  durchsichtig  waren.     Die  Einzelindividuen 
boten  auf  Agar  und  Seruui  dieselben  Formcharaktere,  wie  in  den  Culturen 
ans  dem  Abscess  des  Patienten.    Es  wurden  nun  sowohl  die  Leber-,  wie  die 
Blutculturen  durch  mehrere  Generationen  fortgesetzt;  dabei  präsentiren  sich 
die  Culturen,  wenn  von  der  vorhergehenden  Generation  grössere  Mengen  zur 
Uebertragung  verwendet  wurden,  als  grosse,  zähe,  durchsichtige  Tropfen.  — 
Von  dem  2.  Abscess  wurden  Präparate  und  Culturen  angelegt,  welche  das- 
selbe Resultat,    wie   beim    1.  Abscess    ergaben.     Ein   Kaninchen,    welches 
4  Theilstriche  einer  Pravaz'schen  Spritze  subcutan  injicirt  erhielt,  blieb  ge- 
sund. —  Von  dem  grossen  Abscess  über  der  Lendenwirbelsäule  wurden  am 
21.  November  1  Kaninchen   und  2  Meerschweinchen  durch  Einspritzung  des 
Eiters  unter  die  Haut  (je  ^  Spritze  voll)  inficirt,  ferner  Deckglaspräparate 
gemacht  und  Culturen  wie  früher  angelegt.   Im  Eiter  fanden  sich  zahlreiche, 
meist  lanzettförmige  Bakterien  vielfach  mit  schönen,  nicht  gefärbten  Kapseln. 
In  Agarplattenstrichculturen  wuchsen  etwas  opake,  feuchte  Streifen,  auf  er- 
starrter Hydroceleflüssigkeit  im  Strich  durchsichtige   Tropfen.     In  flüssiger 
Fleischwasserpeptongelatine  trat  zunächst  eine  diffuse  Trübung  ein,  schliesslich 
aber  bildete  sich,  unter  Klärung  des  grössten  Theils  der  Gelatine  ein  feiner 
Niederschlag.     Wiederholte  Aussaat,  sowie  die  mikroskopische  Untersuchung 
der  Culturen  erwies,  dass  es  sich  stets  um  Reinculturen  unseres  Bacteriams 
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.  handelte.  Das  Kaninchen  verendete  am  24.  November,  also  3  Tage  nach  der 
Infection.  An  der  Impfstelle  fand  sich  ein  kirschgrosser  Abscess,  sonst  keine 
makroskopische  pathologische  Veränderung.  Im  Bhit,  der  Milz,  sowie  im 
Abscess  waren  zahlreiche  Bakterien,  oft  lanzettförmig  und  mit  ungeförbten 
Kapseln,  wenige  fanden  sich  in  der  Leber.  Die  aus  dem  Abscess,  ßlut  und 
Leber  angelegten  Cultureu  waren  Reinculturen  mit  denselben  Charakteren, 
wie  in  den  früheren  Malen.  —  Das  eine  Meerschweinchen  verendete  am 
25.  November,  also  4  Tage  nach  der  Infection.  Bier  fehlte  der  Abscess;  aus 
dem  Blut  der  Leber  und  besonders  der  Milz  fanden  sich  dieselben  Bakterien 
in  Cultur  und  mikroskopischem  Präparat.  Die  Kapseln  waren  auch  hier  un- 
geförbt.  —  Am  15.  Decoraber,  3^  Wochen  nach  der  Infection,  wurde  das 
zweite  Meerschweinchen  getödtet,  nachdem  es  mehrere  Tage  vorher  anschei- 
nend leidend  gewesen  war.  An  der  Stelle  der  subcutanen  Einspritzung  fand 
sich  ein  wallnussgrosser  Abscess  mit  zahlreichen  Bakterien  derselben  Art, 
aber  zum  Theil  mit  geförbten  Kapseln,  im  Blut,  Leber  und  Milz  mit  unge- 
färbten Kapseln.  Auch  hier  waren  sowohl  im  Abscess,  wie  in  den  sonst 
nicht  veränderten  Organen  die  Bakterien  in  Reincultur.  Von  der  Cultur  auf 
Hydroceleflüssigkeit  aus  der  Milz  wurde  eine  Uebertragung  auf  Bouillon  vor- 
genommen und  mit  dieser  Cultur  eine  Maus  inficirt  (durch  Einspritzung  von 

•3  Theiistrichen  einer  Pravaz'schen  Spritze  unter  die  Baut):  der  Tod  erfolgte 
30  Stunden  nach  der  Infection,  wie  bei  den  anderen  Thieren  unter  dem 
Bilde  der  Septicämie,  mit  entsprechendem  Befunde  der  lanzettförmigen  Bak- 
terien im  Blut,  Leber,  Milz.  Ein  Theil  einer  Cultur  auf  erstarrter  Hydro- 
celeflüssigkeit, die  aus  der  Milz  des  am  15.  December  getödteten  Meerschwein- 
chens gewonnen  war,  wurde  mit  etwa  2ccm  Bouillon  vermischt  und  davon 
3  Theiistriche  einer  Pravaz' scheu  Spritze  einer  Maus  unter  die  Haut  gespritzt. 
Tod  naob  30  Stunden.  Leider  musste  die  Untersuchung  der  Maus  aus  äusse- 
ren Gründen  unterbleiben.  — 

Aus  vorstehenden  Angaben  über  den  bakteriologischen  Be- 
fund dos  Falles,  den  ich  mit  Rücksicht  auf  die  Eigenartigkeit 
desselben  ausführlich  wiedergegeben  habe,  geht  wohl  mit  Sicher- 
heit hervor,  dass  der  Pneumoniecoccus  (Fränkel)  der  Eiterungs- 
erreger in  den  Abscessen  gewesen  ist.  Hervorzuheben  wären 
hier  die  geringfügigen  Allgemeinerscheinungen  und  der  benigne 
Vorlauf,  welche  beide  Eigenthumlichkeiten  an  manche  schlei* 
chend  verlaufende  und  in  Genesung  übergehende  Puerperalpyämien 
erinnern.  Der  Ausgangspunkt  der  Pyäraie  ist  hier  nicht  eruirt 
worden.  Das  meist  schleimig-wässerige,  selten  schleimig-eiterige 
Sputum  war  leider  bakteriologisch  nicht  untersucht  worden.  — 
Bemerkenswerth  sind  ferner  die  Virulenzverhältnisso  bei  den 
Infections versuchen:  Dem  Eiter  der  beiden  ersten  Abscesse  gegen- 
über verhielten  sich  die  Kaninchen  refractär;  es  entspricht  dies 
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dem  Yerhalteu  bei  dem  Falle  3  der  von  Fränkel  in  Bd.  X  der 
Zeitschrift  für  klinische  Medicin  beschriebenen  Pneumoniefalle, 
und  bedeutet  zweifellos  eine  Abschwächung  des  Virus,  die  hier 
nicht  durch  hohe  Temperaturen,  sondern  durch  die  „veränderten 
Vegetationsbedingungen  im  Exsudate^  hervorgerufen  sind.  Viel 
virulenter  war  der  Eiter  aus  dem  Abscess  der  Lumbaigegend, 
was  sich  in  seiner  Wirksamkeit  bei  Kaninchen  und  in  der  grösse- 
ren Schnelligkeit,  mit  der  er  zum  Tode  bei  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen führte,  documentirte.  Einen  Grund  hierfür  vermag 
ich  nicht  anzugeben.  —  Bis  auf  ein  Meerschweinchen,  welches 
keinen  Abscess  hatte,  zeigten  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
neben  einander  Localaflfection  und  protrahirten  Verlauf  der  All- 
gemeininfection.  Auch  dieses  Verhältniss  gehört  wohl  zu  den 
Erscheinungen,  welche  bei  der  Infection  mit  nicht  sehr  virulen- 
ten Culturen  vorkommen  können;  sie  ähneln  den  entsprechenden 
Befunden  von  Fränkel  (a.a.O.)  und  Bordoni-Uffreduzzi  und 
Foä  (Zeitschrift  für  Hygiene  Bd.  IV),  mit  der  Einschränkung, . 
dass  ersterer  die  Infection  von  der  Brusthöhle  (bezw.  Lunge  und 
Pleura)  und  Pcritonäal höhle,  letztere  Autoren  wie  ich  von  der 
Haut  zwar  vorgenommen,  dabei  aber  keinen  einfachen  subcutanen 
Abscess,  sondern  mehr  eine  Art  septischer  Phlegmone  erhalten 
hatten.  Diese  Autoren  sagen  hierüber  (S.  78):  „Wenn  bei  sub- 
cutaner Impfung  die  Thiere,  wie  es  in  einzelnen  Fällen  eintritt^ 
noch  länger  leben  (5 — 7  Tage),  so  zeigt  sich  das  Bild  acuter 
Sepsis  nicht,  sondern  an  der  Impfstelle  und  öfters  auch  an  ent- 
fernteren Punkten  breitet  sich  ein  intensives  missformiges,  bös- 
artiges Oedem  aus;  so  dass  ein  oder  mehrere  Glieder  des  Thieres 
fast  ganz  durch  einen  Beutel  von  ödematösem  Gewebe  verborgen 
sind  und  die  vordere  Unterleibswand  hie  und  da  faustgrosse 
Beulen  in  Folge  von  Seruminfiltration  aufweist.  Bei  der  Section 
findet  man  nächst  dem  Impfpunkt  ein  wahres  phlogistisches  Ex- 
sudat u.  s.  w.^  Ich  habe  diese  Stelle  wörtlich  angeführt,  um  die 
Aehnlichkeit  mit  manchen  Phlegmonen  beim  Menschen  darzu- 
thiin,  auf  die  ich  weiter  unten  noch  zu  sprechen  komme.  Der 
durch  das  Thierexpcriment  somit  festgestellten  geringeren  Viru- 
lenz des  Pneumoniecoccus  in  unseren  Abscessen  entspricht  sehr 
gut  der  benigne  Verlauf  des  Falles. 

Der  Frage,  ob  die  Eiterung  in  meinem  Falle  ein  Vorstadium 
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fibrinöser  Entzündung  gehabt  hat,  konnte  ich  nicht  näher  treten: 
Schnitte  aus  der  Abscesswand  eines  Meerschweinchens,  nach  der 
Weiger tischen  Modification  der  Gram^schen  Methode  gefärbt, 
gaben  hierüber  keinen  Aufschluss  mehr. 

Der  von  mir  beschriebene  Fall  ist,  wie  ich  glaube,  der 
erste,  in  welchem  beim  Menschen  Weichtheilabscesse 
als. Folge  der  Infection  durch  Pneumoniecoccus  nach- 
gewiesen wurden;  in  allen  Fällen,  in  denen  sich  bisher  die- 
ser Mikroorganismus  im  Eiter  fand,  handelte  es  sich  um  Eite- 
rungen in  seinen  Höhlen  (Pleura-,  Peritonäal-,  Meningeal-,  Ge- 
lenkhöhle). In  Pneumonieföllen  sind  von  Weichselbaum  u.  A. 
im  Oedem  des  Halsbindegewebes  Pneumoniekokken  gefunden  wor- 
den, ohne  dass  es  jedoch  zur  Eiterung  gekommen  wäre.  —  Femer 
wird  durch  unseren  Fall  dargethan,  dass  Pyämie  beim  Men- 
schen nicht  allein  durch  die  gewöhnlichen  Eitererreger 
bedingt  werden  kann.  Leider  ist  sowohl  die  Anamnese  als 
auch  die  anfangliche  Beobachtung  des  Falles  zu  mangelhaft,  um 
bezüglich  der  primären  Infectionsqnelle  einen  sicheren  Anhalts- 
punkt zu  gewinnen.  Höchst  wahrscheinlich  war  hier  aber  ein 
pneumonischer  Prozess  Ausgangspunkt  der  Pyämie.  Auch  auf 
die  Frage,  ob  die  Pyämie  hier  von  inneren  Metastasen  begleitet 
war,  lässt  sich  nur  mit  Vermuthungen  antworten. 

Ich  habe  in  den  letzten  vier  Jahren  eine  grosse  Anzahl  von 
Fällen,  in  denen  es  sich  um  Abscesse,  Phlegmonen^  septische 
und  pyämische  Prozesse  handelte,  bakteriologisch  untersucht, 
war  aber  bisher  nie  auf  Mikroorganismen  gestossen,  welche  den 
Verdacht  auf  Pneumoniecoccus  erregt  hätten.  Danach  muss  ich 
annehmen,  dass  das  Vorkommen  von  Pneumoniekokken  in  Ab- 
scessen  und  Phlegmonen  beim  Menschen  ein  sehr  seltenes  ist. 
Immerhin  ist  es  möglich,  dass  solche  Abscesse  und  Phlegmonen 
sich  gelegentlich  einmal  häufen. 

Zum  Schluss  möchte  ich  auf  die  Möglichkeit  —  die,  so  viel 
ich  ersehen  konnte,  bisher  noch  nicht  erörtert  worden  ist  —  hin- 
weisen, dass  der  Mikrococcus  pyogenes  tenuis  (Rosenbach) 
mit  dem  Pneumoniecoccus  identisch  wäre.  Ich  gehe  nicht  weiter 
darauf  ein,  die  einzelnen  Beweismomente,  wie  zu  wünschen  wäre, 
für  diese  „Möglichkeit^  aufzuführen,  da  der  Autor  selbst  am 
besten  in  dieser  Sache  das  Wort  ergreifen  würde,  bemerke  aber 
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nur  kurz,  dass  die  seiner  Zeit  angeführten  Charaktere  des  Mikf^ 
coccus  pyogenes  tenuis  durchaus  auch  dem  Diplococcus  pneumo- 
niae angehören  können. 

II.    Ein  Fall  von  Eiterung  im  Schultergelenk  nach 

Pneumonie. 

Von   Dr.   S  a  m  t  e  r. 

Nachdem  obige  Mittheilung  abgeschlossen  war,  wurde  im 
Juli  V.  J.  der  chirurgischen  Klinik  ein  48jähriger  Arbeiter  seitens 
der  medicinischen  Klinik  zugewiesen,  der  bisher  an  rechtsseitiger 
Pneumonie  mit  Pleuritis  behandelt  worden  war  und  wenige  Tage 
bereits  nach  Beginn  der  Pneumonie  eine  rechtsseitige  Schulter- 
gelenksentzündung  bekommen  hatte.  Im  Exsudat,  welches  aus 
dem  Gelenk  entleert  wurde,  fand  sich  ausschliesslich  der  Diplo- 
coccus pneumoniae. 

Der  Kranke  hatte  im  Laufe  der  letzten  3  Jahre  schon  zwei- 
mal Pneumonien  überstanden;  nach  der  letzten  will  er  vorüber- 
gehend Schmerzen  in  der  rechten  Schulter  empfunden  haben, 
ohne  dass  sichtbare  Veränderungen  am  Gelenk  bestanden  haben 
sollen.  Seine  dritte  Pneumonie  setzte  vier  Wochen  vor  der  Auf- 
nahme ein  und  hatte  in  der  erkrankten  rechten  Lunge  Residuen 
des  Prozesses  hinterlassen,  die  sich  während  der  ganzen  Beob- 
achtungszeit (bis  Ende  August)  erhielten  und  den  Verdacht  auf 
beginnende  Bronchiectasenbildung  erweckten.  Das  schleimig- 
eiterige Sputum  war  in  wechselnder  Menge,  Tuberkelbacillen  in 
demselben  nicht  nachweisbar. 

Das  Allgemeinbefinden  des  sehr  heruntergekommenen  Pa- 
tienten hatte  sich,  wie  vorausbemerkt  werden  mag,  stetig  ge- 
hoben. In  der  ersten  Woche  seines  Aufenthaltes  in  der  chirur- 
gischen Klinik  hatte  er  abendliche  Temperatursteigerungen^  welche 
zwischen  38,5^  und  39,0°  lagen,  späterhin  fanden  sich  etwa 
zweimal  wöchentlich  abendliche  geringere  Steigerungen,  die  je- 
doch 38,6°  nicht  überstiegen. 

Die  uns  interessirende  Schultcrgelenksentzündung  bot  fol- 
gendes Bild:  Die  Gelenkgegend  war  deutlich,  aber  massig  vor- 
gewölbt; die  Haut  nicht  geröthet,  die  locale  Temperatur  etwas 
erhöht;  man  erhielt  an  der  Vorder-  und  Aussenseite  Fluctuation, 
der  Deltoideus  war  atrophisch,  Bewegungen  im  Gelenk  schmerz- 
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haft.  Bei  der  Incision  durch  einen  2  cra  langen  Längsschnitt 
entleerte  sich  düDoer,  etwas  schleinoiger  Eiter,  worauf  die  6e- 
lenkenden  des  Schulterblatts  und  Oberarms  der  Palpation  zu- 
gängig wurden,  ohne  dass  jedoch  eine  pathologische  Verände- 
rung an  denselben  nachweisbar  war.  Der  Schnitt,  in  welchen 
ein  kleiner  Jodoformgazetampon  eingelegt  war,  um  den  zu  schnel- 
len Verschluss  zu  verhindern,  heilte  im  Laufe  der  nächsten 
Wochen,  ohne  eine  Fistel  zu  hinterlassen;  eine  Wiederansamm- 
lung des  Secretes  erfolgte  nicht,  aber  es  blieb  eine  Bewegungs- 
störung im  Gelenk  nach  allen  Richtungen,  verbunden  mit  Atro- 
phie des  Deltoidens  zurück,  die  sich  während  der  klinischen 
Beobachtung  nur  wenig  besserte,  obgleich  in  den  letzten  Wochen 
vorsichtige  Versuche  zur  Besserung  derselben  mittelst  Faradisa- 
tion,  Bäder,  passiven  Bewegungen  gemacht  worden  waren. 

Mikroskopisch  bestand  der  Eiter  aus  gut  erhaltenen,  deut- 
lich Kernfärbung  gebenden  Eiterkörperchen;  zwischen  denen  in 
massiger  Menge  runde  und  lanzettförmige  Kapselkokken  lagen. 
Aus  den  an  weissen  Mäusen  und  Kaninchen  mit  dem  Eiter  vor- 
genommenen Infectionsversuchen  ergab  sich  wieder  eine  Ab- 
schwächung  des  Virus,  indem  die  Zeit,  nach  welcher  der  Tod 
bei  den  Versuchsthieren  eintrat,  zwischen  2  und  9  Tagen 
schwankte;  eine  Maus  blieb  am  Leben;  schneller  wirkten  In- 
fectionen  mit  Culturen  auf  erstarrtem  und  flüssigem  Hydrocele- 
serum.  In  denselben  Culturen  hatten  fast  alle  Individuen  ge- 
färbte Kapseln. 

Unser  Fall  schliesst  sich  an  ähnliche  Fälle  anderer  Autoren 
(z.  B.  Weichselbaum)  an;  ich  möchte  hier  zur  weiteren  Cha- 
rakterisirung  der  bei  croupösen  Pneumonien  auftretenden  Gelenk- 
entzündungen nur  noch  hervorheben,  dass  Passet  (Untersuchun- 
gen über  die  Aetiologie  der  eitrigen  Phlegmone  des  Menschen. 
Berlin  1885)  zweimal  einen  dem  Friedländer-Frobenius'- 
schen  Pneumoniebacillus  ähnlichen  Organismus  im  Eiter  gefunden 
hat;  das  eine  Mal  handelte  es  sich  um  einen  wallnussgrossen 
Abscess  der  Lumbaigegend  bei  einem  26jährigen  Manne,  das 
zweite  Mal  um  eine  acute  Kniegelenk  Vereiterung,  die  im  Ver- 
lauf einer  lethal  endenden,  croupösen  Pneumonie  auftrat.  „Die 
Suppnration  hatte  in  diesem  Falle  auch  bereits  die  pararti- 
culären  W^eichtheile  der  Fossa  popUtea    ergriffen.^      Indem    ich 
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hinsichtlich  der  genaueren  Beschreibung  auf  das  Original  ver- 
weise, bemerke  ich,  dass  eine  Verwechselung  mit  dem  Diplo- 
coccus  pneumoniae  deshalb  ausgeschlossen  erscheint,  weil  der  von 
Passet  beschriebene  Pseudopneumoniecoccas  auf  Gelatine  bei 
Zimmertemperatur  wächst. 

III.  Der  Diplococcus  pneumoniae  bei  Bronchopneumonio 

im  Gefolge  der  Diphtherie. 

Von  Dr.  Ortmann. 

Beschäftigt  mit  Culturversuchen  bei  epidemischer  Diphtherie 
musste  ich  sehr  bald  mein  Augenmerk  auf  die  häufigste  Com- 
plication  derselben,  die  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  richten. 
In  mehreren  Fällen  von  schwerer  Rachen -Kehlkopf- Luftröhren- 
erkrankung  mit  reichlicher  eitriger  Secretion  fanden  sich  gleich 
nach  der  Tracheotomie  Diplokokken  von  deutlicher  Lanzettform 
in  so  reicher  Menge  in  dem  Bronchialsecret,  dass  ich  für  die 
Folge  beschloss,  das  Secret  bakteriologisch  zu  untersuchen. 
Schon  der  erste  darauf  hin  untersuchte  Fall  bot  unerwartete 
Resultate. 

4jäbriges  Mädchen,  seit  3  Tagen  unter  Fieber,  Scbluckbescbwerden  und 
Schmerz  im  Halse  erkrankt,  seit  24  Stunden  an  Luftmangel  leidend,  welcher 
sich  zu  hochgradiger  Athemnoth  steigerte.    Aufnahme  11.  November  Abends. 

Status:  Intensive  Schwellung  und  Röthung  der  Rachenorgane,  diphthe- 
rische Verschorfung  beider  Tonsillen.  Oyanose,  Dyspnoe,  Einziehungen  im 
Jugulum  und  Epigastrium.  Tracheotomia  inferior  sofort  nach  der  Auf- 
nahme. Nach  Eröffnung  der  Luftröhre  wird  reichliches  dickflüssiges  eitriges 
Secret  ausgeworfen.  Von  demselben  wird  nach  Verdünnung  in  sterilisirtem 
Wasser  strichformig  auf  erstarrtem  Serum  ausgesaet  und  bei  37^0.  gehalten. 
Bereits  nach  24  Stunden  ist  die  Oberfl&che  entlang  den  Impfstrichen  von 
durchsichtigen  schleimigen  Tröpfchen  bedeckt,  welche  aus  einer  Reincultur 
des  Diplococcus  bestehen.  Zwischen  den  Tröpfchen  finden  sich  hier  und 
dort  kleinste  opak-weisse  Colonien,  welche  theils  Hikrokokken,  theils  feine 
Bacillen  enthalten.  Von  solchen  isolirt  gelegenen  Colonien  werden  Ueber- 
tragungen  auf  Agar-  und  Serumröhrchen  vorgenommen.  Bereits  in  der  zweiten 
Generation  ergaben  sich  Reinculturen  des  Fraenkerschen  Diplococcus,  des 
Loeffler'schen  Dipbtheriebacillus  und  eines  Micrococcus,  der  sich  später 
als  nicht  pathogen  erwies  und  keiner  der  bekannten  Eitererreger  war. 

Durch  subcutane  Injection  einiger  Theilstriche  der  sehr  charakteristischen 
Diplococcusculturen  mit  sterilisirtem  Wasser  aufgeschwemmt  werden  Kanin- 
chen in  30  Stunden  an  typischer  Kapselkokken -Septicämie  getödtet.  Das 
Blut  derselben  lieferte  Reinculturen  des  Diplococcus. 
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Der  Tod  des  Kindes  erfolgte  am  13.  November  froh  Morgens  unter  an- 
dauernder Dyspnoe,  hochgradiger  Cyanose.  Obduction  5  Stunden  p.m.: 
Diphtherische  Nekrose  beider  Tonsillen,  ausgedehnte  Membranbildung  im 
Larynx,  Trachea,  bis  in  die  Bronchien.  Eitrige  Bronchitis.  Die  beiden 
Uauptbronchen  mit  dickem  zähem  Eiter  fast  verstopft.  Lungenödem  mit 
kleinsten  bronchopneumonischen  Heerden.  Trübe  Schwellung  der  Nieren  und 
Leber,  unbedeutender  Milztumor,  Röthung  und  Schwellung  der  DarmfoUikel 
und  Mesenterialdrnsen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  Leichenorgane  wurde  sofort  unter 
allen  Cautelen  ausgeführt,  und  zwar  in  derselben  Weise  wie  früher,  durch 
strichformige  Aussaat  von  Gewebssaft  oder  Secret  mit  sterilisirtem  Wasser 
verdünnt  auf  erstarrtem  Serum.  Die  Untersuchung  der  24—48  Stunden  bei 
37<>C.  gehaltenen  Rohrchen  ergab  folgenden  Befund: 

Ans  dem  Bronchiaisecret:  FraenkePs  Diplococcus  und  Löffler^s  Di- 
phtheriebacillus  (beide  exquisit  pathogen).  Daneben  dieselbe  bereits  zu  Leb- 
zeiten gezüchtete  nicht  pathogene  Mikrokokkenart,  in  ihrem  Wachsthnm  auf 
Gelatine  vom  Staphylococcus  und  Streptococcus  ganz  verschieden:  einen 
ziemlich  grossen,  auf  Gelatine  und  Agar  Gas  bildenden  Bacillus,  der  nicht 
pathogen  war. 

Aus  den  Lungen:  FraenkeTd  Diplococcus  in  überwiegender  Zahl. 

Loeffler's  Diphtheriebacillus  in  einzelnen  Keimen. 

Ans  Milz  und  Mesenterialdrüsen :  FraenkePs  Diplococcus  in  verein- 
zelten Colonien. 

Fortgesetzte  Infectionsversuche  mit  dem  aus  diesem  Falle  isolirten  Diplo- 
coccus hatten  stets  das  gleiche  Resultat:  Typische  Kapselkokken-Septicämie 
bei  Kaninchen  und  Mäusen,  die  in  24—36  Stunden  zum  Tode  führte.  Der 
aus  demselben  Falle  gezüchtete  Loeffle rasche  Diphtheriebacillus  erwies  sich 
als  pathogen  für  Meerschweinchen  und  Kaninchen;  beide  gingen  unter  dem 
bekannten  Bilde  eines  hämorrhagischen  Oedems  an  der  Impfstelle  mit  nega- 
tivem Befund  in  inneren  Organen  zu  Grunde. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Lunge  des  Kindes  ergab  eine  in 
kleinen  Heerden  beginnende  eitrig- katarrhalische  Entzündung,  stets  ausgehend 
von  mit  Eiter  gefüllten  Bronchien. 

Ein  zweiter  zugleich  mit  diesem  beobachteter  Fall  lieferte 
ein.noch  reineres  Resuftat: 

Smonatliches  kräftiges  Mädchen,  seit  2  Tagen  fieberhaft  und  unter  trocke- 
nem Husten  erkrankt.  Wegen  Athemnoth  am  10.  November  Mittags  der  Klinik 
überwiesen.  Es  fand  sich  Röthung  und  Schwelhing  der  Rachenorgane  mit 
ganz  frischen  diphtheritischen  Belägen  am  weichen  Gaumen  und  den  Ton- 
sillen.    Stenoseerscheinungen  mit  starken  Einziehungen. 

Tracheotomia  inferior  sofort  nach  der  Aufnahme.  Aus  einem  bei 
der  Tracheotomie  entnommenen  Membranfetzen  der  Trachea  werden  in  Form 
strichförmiger  Aussaat  nach  Verdünnung  mit  sterilisirtem  Wasser  Culturen 
angelegt,  aus  denen  der  Loeffler'sche  Diphtheriebacillus  in  Reiucultur  wächst. 
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Die  Atbmun^,  nach  der  Operation  vorübergehend  frei,  wird  allm&hHch 
frequenter  und  forcirter,  und  unter  zunehmender  Dyspnoe  und  Cyanose  er- 
folgt am  13.  November  Morgens  Exitus. 

Section  2  Stunden  p.  m.:  Die  Rachengebilde  zeigen  ganz  flache 
reine  Defecte  der  Schleimhaut  ohne  jeden  Belag.  Kehlkopf  und  Trachea  bis 
zu  der  Bifurcation  ausgekleidet  von  einer  dicken,  festen,  abziehbaren  gelben 
Membran.  Eitrige  Bronchitis.  Neben  kleineren  bronchopneumonischen  Heer- 
den  in  beiden  Lungen  der  ganze  untere  Lappen  der  rechten  'Lunge  luftleer, 
wie  hepatisirt.  In  den  übrigen  Organen  keine  besonderen  Veränderungen. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  erkrankten  Lunge  stellte  fest,  dass  es 
sich  trotz  der  lobären  Erkrankung  um  eine  in  Form  kleinerer  und  grösserer, 
dicht  an  einander  grenzender  bronchopneumonischer  Heerde  sich  ausbreitende 
Entzündung  .bandelte,  von  eitrig-katarrhalischer  Beschaffenheit,  ohne  jede 
Spur  einer  Fibrinexsudation  in  die  Alveolen.  Selbst  in  dem  scheinbar  in 
toto  hepatisirten  Lappen  fanden  sich  überall  noch  schmale  Zonen  lufthaltigen 
Gewebes. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  Leichenorgane  wurde  sofort  nach 
der  Obduction  in  derselben  Weise  wie  früher  und  unter  strengen  Cautelen 
vorgenommen.  Nach  24— 48stündigem  Aufenthalte  der  Röhrchen  bei  37^0. 
im  Brutofen  fanden  sich  in  sämmtlichen  mit  dem  Lungensafte  beschickten 
Röhrchen  Culturen  in  Form  durchsichtiger,  schleimiger  Tröpfchen,  die  zu 
grösseren  Tropfen  auf  der  Oberfl&che  des  Serums  confluirten  und,  wie  das 
Mikroskop  erwies,  Reinculturen  des  FraenkeTschen  Diplococcus  waren. 
Aus  dem  Bronchialsecret  und  den  Membranen  der  Trachea  waren  zwei  ver 
schiedene  Arten  von  Colonien  angegangen;  dieselben  durchsichtigen  schlei- 
migen Tröpfchen  und  opak  weisse  Colonien,  die  sämmtlich  Loeffler'sche 
Diphtheriebacillen  waren,  ßemerkenswerth  war,  dass  aus  dem  flössigen 
Bronchialsecret  vorwiegend  die  ersteren,  aus  den  Membranen  überwiegend 
der  Loeffler'sche  Bacillus  gewachsen  war. 

Tnfectionsversuche  mit  Reinculturen  des  Diplococcus  in  Form  subcu- 
taner Injection  bei  Kaninchen  und  Mäusen  ergaben  typische  Septicämie  mit 
Kapselkokken  nach  30—36  Stunden.  Der  durch  weitere  Ueberimpfung  rein 
cultivirte  Loeffler^sche  Bacillus  von  diesem  Falle  erwies  sich  pathogen  für 
Meerschweinchen.  Der  Tod  erfolgte  unter  den  bekannten  Erscheinungen 
nach  2  —  3  Tagen. 

Mit  den  aus  den  beschriebenen  Fällen  erzielten  Reinculturen  des  Fraen- 
kerschen  Diplococcus  habe  ich  noch  mehrere  Wochen  hindurch  Versuche 
angestellt.  Immer  war  das  Resultat  dasselbe:  die  von  Fraenkel  beschrie- 
bene Septicämie  ohne  jede  Localisation,  mit  ausgesprochenem  Milztumor  bei 
allen  Versnchsthieren.  In  allen  Versuchen  zeigte  der  Mikroorganismus  deut- 
lich förbbare  Kapseln,  und  hatte  auch  sonst  alle  Eigenschaften,  die  ihm  zu- 
kommen: Lanzettform,  Reaction  auf  die  GramVhe  Färbungsmethode.  Die 
Culturen  erwiesen  sich  nach  5  —  6  Wochen  noch  ebenso  virulent  wie  am 
Anfange.  Die  Uebertragung  wurde  täglich  auf  geronnenem  Serum,  alle  6 
bis  8  Tage  der  Thierversucb  wiederholt. 
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Bemerk enswertb  erscheint  mir,  dass  einige  Versuchsthiere,  di«  mit  Bron- 
eliialsecrel  direct  inficirt  waren,  erat  nadi  6 — 10  Tagen  unter  ausgedehnter 
Abscedirung  an  der  Injectionsstelle  zu  Grunde  ging:en.  Die  Untersuchung 
ergab  auch  bei  diesen  Thieren  Reinculluren  des  Fraenkel 'sehen  Diplococ- 
cus,  die  aber  weit  spärlicher  wuchsen  und  nicht  die  hochgradige  Virulenz 
aufwiesen  wie  die  durch  Züchtung  aus  dem  menschlichen  Körper  gewonnenen. 

Im  Anschlüsse  an  diese  beiden  Fälle  von  Bronchopneumonie 
im  Gefolge  von  Diphtherie  habe  ich  noch  zu  wiederholten  Malen 
Bronchialsecret  und  Lungen  von  Diphtherielcindern  mikroskopisch 
und  bakteriologisch  untersucht.  Im  Bronchialsecrete  konnte  ich 
den  Diplococcus  häufiger  im  Verein  mit  den  bekannten  gewöhn- 
lichen Eitererregern,  einmal  als  einzig  vorhandene* pathogene  Art 
nachweisen.  Aus  bronchopneumonischen  Heerden  jedoch  gelang 
es  mir  nicht  mehr,  ihn  zu  isoliren;  doch  war  die  Zahl  der 
untersuchten  Fälle  wegen  Mangel  an  Kranken material  eine  geringe. 

Aus  diesen  Resultaten,  welche  sich  zwar  nur  auf  wenige, 
doch  exact  beobachtete  und  für  solche  Untersuchungen  sehr  gün* 
stige  Krankheitsfälle  stutzen,  scheint  nur  mit  Sicherheit  zu  fol- 
gen, dass  der  Diplococcus  pneumoniae  (Fraenkel,  Weichsel- 
baum) bisweilen  der  Erreger  einer  Bronchitis  und  einer  eitrig- 
katarrhalischen, in  Form  kleiner  Heerde  oder  auch  lobär  auf- 
tretenden Entzündung  der  Lunge  ist,  wie  solche  sich  sehr  häufig 
im  Gefolge  der  epidemischen  Diphtherie  der  Rachenorgane  und 
der  Luftwege  entwickelt.  So  eindeutige  Befunde,  wie  die  des 
zweiten  Falles,  in  welchem  aus  der  Luftröhre,  den  Bronchien 
und  den  Lungen  überhaupt  nur  zwei  pathogene  Arten  von  Krank- 
heitserregern isolirt  wurden,  von  denen  der  eine  (Löffler's  Ba- 
cillus) mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Urheber  der  Diphthe- 
rie, der  andere  (Fr aenkeTs  Diplococcus)  als  Erreger  der  katar- 
rhalischen Entzündung  der  Bronchien  und  der  Lunge  angesehen 
werden  müssen,  stützen  diese  Schlussfolgerung,  auch  wenn  sie 
vereinzelt  dastehen. 

Es  steht  diese  Thatsache  nun  zwar  in  schroffem  Gegensatz 
zu  der  Anschauung  derjenigen,  die  in  dem  Diplococcus  pneumo- 
niae den  specifischen  Erreger  der  genuinen  croupösen  Pneumonie 
sehen;  aber  «ie  steht  weder  vereinzelt  da,  noch  widerspricht  sie, 
wie  Wcichselbaum*)  bereits  zur  Genüge  ausgeführt  hat,  unserer 

0  Ueber  seltenere  Localisationen  des  pneumonischen  Viru^.   Wiener  klin. 
Wochenschr.   1888.  No,  28— 32, 
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Keontniss  von  der  pathogcnen  Wirkung  dieses  Mikroben.  Weich- 
selbaum*) verzeichnete  als  erster  den  Befund  des  Diplococcus 
bei  mehreren  Fällen  von  lobulärer  Bronchopneumonie  theils  pri- 
mären, theils  secundären  Ursprungs,  und  schloss  bereits  damals, 
dass  dieser  Mikroorganismus  bald  lobäro  croupöse,  bald  Broncho- 
pneumonie und  Splenisation  erzeugen  könne.  Bis  dahin  hatte 
man  ziemlich  allgemein  die  bekaniUen  Eitererreger  als  Urheber 
der  Bronchopneumonien  verantwortlich  gemacht;  und  Fraenkel') 
war  anfangs  entschieden  geneigt,  diese  Thatsache  im  Gegensatz 
zu  dem  constanten  Vorkommen  des  Diplococcus  pneumoniae  bei 
der  genuinen  croupösen  Pneumonie  im  Sinne  der  absoluten  Spe- 
cifitat  seines  Pncumoniecoccus  für  die  croupöse  Pneumonie  und 
zu  Gunsten  der  klinischen  und  ätiologischen  Einheit  der  Krank- 
heit zu  verwerthen. 

Inzwischen  finden  sich  doch  in  der  Literatur  Angaben, 
welche  Weichselbaum's  Ansicht  bestätigen.  Massolongo*) 
will  in  der  Mehrzahl  der  Lobulärpneumonien,  seien  sie  primärer 
oder  secundärer  Natur,  den  Pneumococcus  Fraenkel's  gefunden 
haben.  Ich  vermuthe  freilich,  dass  die  Untersuchungen  dieses 
Autors  ebenso  einseitige  Resultate  geliefert  haben,  wie  aller  der- 
jenigen, die  immer  nur  den  Staphylococcus  und  Streptococcus 
aus  Bronchopneumonien  isolirten.  Am  wahrscheinlichsten  wer- 
den wir  der  Wahrheit  am  nächsten  kommen,  wenn  wir  sämmt- 
lichen  bekannten  Eitererregern,  und  dazu  gehört  auch  der  Diplo- 
coccus pneumoniae,  je  nach  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens 
besonders  in  der  Mund-  und  Nasenhöhle  des  Menschen  die 
Fähigkeit  zusprechen,  den  Bronchialbaum  und  die  Lungen  ent- 
weder primär  oder  im  Gefolge  vorhergegangener  anderweitiger 
Erkrankungen  in  katarrhalisch -eitrige  Entzündung  zu  versetzen. 
Es  wird  dieser  Gedanke  nicht  nur  durch  meine,  sondern  auch 
durch  die  Befunde  von  Babes^)  bestätigt.  Dieser  Autor  zeigte 
uns,  dass  der  Diplococcus  pneumoniae  auch  im  Gefolge  der  Scar- 
latina  auf  dem   Wege  der  Bronchialverzweigung  in  die  Lungen 

>)  Wiener  med.  Jabrbäcber.   18S6. 
3)  Zeitscbr.  f.  klin.  Med.  Bd.  X.  S.  437. 
')  cf.  Baumgarten^s  Jahresbericht.   Jahrg.  1887. 
*)  Bakteriologische  Untersuchungen   nber  septische  Prozesse  des  Kiades- 
alters.    1889. 
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einwandert  und  dort  bronchopneumoniBche  Proze82>e  anfaclit,  ja 
selbst  auf  dem  Blutwege  weiter  verbreitet  werden  kann,  wie 
wahrscheinlich  auch  in  dem  ersten  von  mir  untersuchten  Fall. 
Freilich  fand  sich  in  Babes'  Fällen  der  Diplococcus  meist  ver- 
gesellschaftet mit  dem  Streptococcus. 

Wenn  nun  auch  heute  noch  eine  grosse  Anzahl  von  Au- 
toren, die  entweder  selbst  diese  Streitfrage  zum  Gegenstande 
ihrer  Untersuchungen  machten  oder  dieselbe  kritisch  beleuchte- 
ten, der  Specifitat  des  Diplococcus  für  die  croupöse  Pneumonie 
das  Wort  reden,  far  alle  Bronchopneumonien  aber  andere  Krank- 
heitserreger verantwortlich  machen,  so  glaube  ich,  genügt  zur 
Widerlegung  für  jene  der  Hinweis  auf  die  citirten  Befunde, 
welche  beweisen,  dass  derselbe  Mikroorganismus,  dessen  weite 
Schwankungen  der  Virulenz  und  Pathogenität  für  andere  Organe 
wir  durch  die  Untersuchungen  besonders  Fraenkel's,  Foä  und 
Bordoni-Uffreduzzi's  und  Weichselbaum's  bereits  kennen 
lernten,  auch  in  der  Lunge  eine  verschiedenartige,  entzündungs- 
erregende  Eigenschaft  zu  entfalten  vermag. 

IV.    Der  Diplococcus  pneumoniae  bei  eitriger 
Meningitis. 
Von   Dr.  Ort  mann. 
Nächst  der  Lunge  sind  an  zweiter  Stelle  als  Angriffsobject 
des  Diplococcus  die  Meningen  erkannt  werden,  und  zwar  zuerst 
von  FraenkeP)  und  Foa  und  Bordoni-Uffreduzzi'),  später 
von  Weichselbaum'),  Netter^)  und  Anderen.    Anfangs  schien 
CS,  als  fände  sich  dieser  Mikroorganismus  nur  in  den  mit  Pneu- 
monie complicirten  Meningitiden,  bis  bald  danach  Foä  und  Bor- 
doni-Uffreduzzi   denselben  Mikroben  in  genuinen  Fällen  die- 
ser Krankheit,  und  Netter  in  solchen  im  Anschluss  an  andere 
primäre  Leiden,  z.  B.  Endocarditis  und  Typhus  nachweisen. 

Auch  diese  Frage  unserem  Verständnisse  näher  geführt  zu 
haben,   ist   unzweifelhaft  Weichselbaum's   Verdienst.     Dieser 

»)  Deutsche  med.  Wocbenschr.    1886.    No.  13.    —   Zeitschr.  f.  klin.  Med. 

Bd.  II.  Hft.5u.6. 
*)  Deutsche  med.  Wochenschr.    1886.    No.  15. 
*)  a.  a.  0. 
«)  Archives  de  physioIogie  normale  et  pathologique.    1886.   VIIL   —   Ar- 

cbives  genitales  de  medecine.    1887. 
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Forscher  betonte  zuerst  die  Wichtigkeit  der  Eatzundungen  der 
Nebenhöhlen  der  Nase  und  der  Paukenhöhle  und  ihren  Zusam- 
menhang mit  den  sogenannten  genuinen  Meningitiden.  Für  die 
Paukenhöhle  als  durchaus  nicht  seltenen  Fundort  des  Diplococ- 
cus  bringt  ZaufaP)  in  einer  interessanten  Arbeit  neue  und  ge- 
wichtige Belege.  Dieser  Forscher  liberlässt  die  Entscheidung,  ob 
die  Paukenhöhle  oder  die  Nase  und  ihre  Nebenhöhlen  bei  Me- 
ningitis durch  den  Diplococcus  bedingt  die  vermittelnden  Ein- 
gangspforten sind,  weiteren  Untersuchungen;  macht  aber  zu- 
gleich, anknüpfend  an  einen  früher  von  ihm  beobachteten  Fall, 
auf  die  Möglichkeit  einer  directen  Infection  der  Meningen  bei 
tieferen  Erkrankungen  des  Naseninneren  aufmerksam.  Eine  solche 
Möglichkeit  besteht  in  der  That  bei  den  Verbindungen  der 
Schädelhöhle  mit  der  Nasenhöhle  durch  die  Blut-  und  Lymph- 
bahnen. Ich  glaube,  dass  der  folgende  in  der  Klinik  beobachtete 
Fall  dieselbe  beweist. 

1.  Frau  H.,  56  Jahre,  am  17.  NoTember  in  die  Klinik  aufgenommen. 
Pat.  leidet  seit  über  einem  Jahre  an  Verstopfung  des  linken  Nasenloches  und 
sehr  häufigem  Nasenbluten.  Wiederholt  sollen  vom  behandelnden  Ärzte  aus 
der  Nase  Oewebsstöcke  mit  der  Zange  entfernt  sein.  Als  der  Zustand  sich 
trotzdem  verschlimmerte,  suchte  Pat.  die  Klinik  auf.  Die  Untersuchung  er- 
giebt  eine  nicht  unbeträchtliche  Verbreiterung  der  linken  Nasenhälfte,  voll- 
ständige Verlegung  der  linken  Nasenhöhle  durch  einen  im  Nasenloche  und 
der  Choane  hervortretenden  weichen,  leicht  blutenden  Tumor,  dessen  Ober- 
fläche theilweise  ulcerös  zerfallen  ist.  Mit  dem  Septum  steht  die  Geschwulst 
nicht  im  Zusammenhange,  vielmehr  scheint  sie  seitlich  mit  dem  Oberkiefer 
in  Verbindung  zu  stehen.  Die  Diagnose  war  bereits  poliklinisch  auf  Grund 
einer  Probeexcision  auf  Sarcom  gestellt  worden,  das  nach  dem  Befunde  wahr- 
scheinlich von  den  unteren  Muscheln  seinen  Ausgang  genommen  hatte. 

Die  Behandlung  bestand  anfangs  in  Irrigation  der  Nase  und  Einstäuben 
von  Jodoform,  und  war  Pat.  für  eine  bald  vorzunehmende  Operation  aus- 
ersehen ;  nur  sollte  vorher  die  Nasenhöhle  nach  Möglichkeit  desinficirt  wer- 
den. Denn  es  bestand  bei  der  Aufnahme  ein  ziemlieh  reichlicher,  etwas 
übelriechender  Ausfluss  aus  der  Nase.  Durch  mikroskopische  Untersuchung 
wurden  in  demselben  zahlreiche  Diplokokken,  zum  Theil  mit  deutlicher 
Kapselbildung,  nachgewiesen,  daneben  verschiedene  andere  Bakterienformen, 
besonders  kleine  Bacillen.  Diese  beiden  Arten  waren  seit  der  ersten  Unter- 
suchung ganz  vorwiegend  vorhanden. 

Am  21.  November  Abends  begann  Pat.  plötzlich  zu  fiebern  (38,4).  Da- 
bei keine  auffälligen  Symptome. 

I)  Prager  med.  Wochenschr.    1889.    No.  6u.f. 
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22.  November.  Morgens  Temp.  37,4,  Puls  96;  Abends  Terap.  39,4, 
Puls  108.  Die  am  22.  November  vorgenommene  mikroskopische  Untersuchung 
des  Nasensecretes  ergab  wieder  zahlreiche  Kapselkokken,  zum  Theil  deutlich 
lanzettförmig,  nach  Gramms  Methode  sich  Hirbend,  daneben  verschiedene 
andere  Bakterienarten.  Es  wurden  von  dem  Secret  nach  Verdünnung  mit 
sterilisirtem  Wasser  Strichculturen  auf  geronnenem  Secret  angelegt,  dieselben 
bei  370  c.  angesetzt. 

23.  November.  Morgens  Temp.  39,2,  Puls  108;  Abends  Temp.  39,?, 
Puls  96.  Die  linke  Wangengegend  (infraorbital)  und  die  Gegend  um  den 
äusseren  Augenwinkel  ist  leicht  gerothet,  geschwollen  und  auf  Druck  em- 
pfindlich. Es  besteht  leichte  Ptosis  links.  Pat.  klagt  uberSchwindelgefühl. 
Allgemeinbefinden  nicht  merklich  gestört.     Ord.:  Calomel. 

24.  November.  Morgens  Temp.  38,6,  Puls  100;  Abends  Temp.  38,4, 
Puls  96.  Status  idem.  Ptosis  besteht  fort.  Die  Schwellung  an  Wange  und 
Schläfe  hat  nicht  zugenommen. 

Die  am  22.  November  Abends  geimpften  Serumröhrchen  zeigen  bereits 
nach  36  Stunden  zabifeiche  verschiedenartige  Colonien,  unter  denen  die  Mehr- 
zahl  durchsichtige,  thautropfenähnlicbe  Gebilde  von  schleimig-fadenziehender 
Consistenz,  stellenweise  zu  grösseren  Tropfen  confiuirt.  Diese  stellen  Rein- 
culturen  des  Diplococcus  von  exquisiter  Lanzettform  dar.  Daneben  fanden 
sich  kleinere,  opak  weisse  Colonien  und  vereinzelte  blassgelhe,  erstere  aus 
einem  kleinen,  schlanken  Bacillus,  letztere  aus  Mikrokokken  zusammengesetzt. 
Nach  Aussehen  der  Cultur,  mikroskopischem  und  mikrochemischem  Verhalten 
des  Diplococcus  zweifelte  ich  keinen  Augenblick,  dass  es  sich  um  den 
FraenkePscben  Diplococcus  handelte.  Dieser  Befund  in  dem  Nasensecret, 
die  auffallenden  klinischen  Symptome  (Ptosis,  Schwindelgefühl,  plötzliches 
Fieber,  frequenter  Puls)  erweckten  naturlich  den  Verdacht  einer  Ausbreitung 
der  in  der  Nasenhöhle  befindlichen  Mikroben  nach  der  Schädelhöhle  hin;  und 
dieser  Verdacht  sollte  sich  sehr  bald  bestätigen.  Pat.  erhielt  einen  Eisbeutel 
auf  die  linke  Wangen-Schläfengegend,  innerlich  Calomel. 

25.  November.  Morgens  Temp.  38,3,  Puls  108;  Abends  Temp.  38,9, 
Puls  102.    Abends  wird  Pat.  benommen,  spricht  irre. 

26.  November.  Morgens  Temp.  40,2,  Puls  108;  Abends  Temp.  39,0, 
Puls  1 14.  Pat.  bat  in  der  Nacht  vom  25.  zum  26.  November  erbrochen,  ist 
Morgens  somnolent.    Puls  frequent,  hinsichtlich  seiner  Qualität  nicht  auf- 

. fallig  verändert.  Da  die  Erscheinungen  nun  zweifellos  eine  Meningitis  an- 
zeigen, welche  in  der  Secret  verhaltung  in  der  Nase  ihre  Ursache  hat,  wird 
die  Ausräumung  der  Nasenhöhle  beschlossen,  um  wenigstens  nach  dieser 
Seite  Luft  zu  schaffen.  Nach  Spaltung  des  Nasenrückens  und  Aufklappung 
des  linken  Nasenflügels  wird  mit  dem  scharfen  Löffel  so  viel  wie  möglich 
von  der  Geschwulstmasse  entfernt;  dabei  werden  theils  markig  weisse,  theils 
gelbe,  zerfallene,  nekrotische  Geschwulstantheile  und  ein  spärliches  eitriges 
Secret  herausbefördert.  Die  Blutung  ist  nicht  besonrlers  stark.  Irrigation 
der  Na<ie  mit  Salicyllösung ,  Tamponade  mit  Jodoformgaze.  Eine  Incision 
in  der  linken  Scbläfengegend  nahe  dem  äusseren  Augenwinkel,  entsprechend 
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der  gerötbeten  und  geschwollenen  Hautpartie,  bis  auf  den  Eaochen  ergiebt 
keine  Spur  von  Eiter.  Die  Weicbtheile  und  Periost  erscheinen  überall  un- 
verändert. Jodoformgazeverband.  Umschläge  mit  essigsaurer  Thonerde.  Von 
dem  bei  der  Operation  aus  der  Nasenhöhle  entleerten  Secrete  werden,  wie 
früher,  Strichculturen  auf  Serum  angelegt.  Auch  diese  ergaben  überwiegend 
Colonien  des  Fraenkel'schen  Dipiococcos. 

27.  November.  Morgens  Temp.  39,6,  Puls  108;  Abends  Temp.  40,4, 
Puls  108.  Pat.  ist  soporos,  lässt  Urin  und  Stuhlgang  unter  sich.  Klonische 
Zuckungen  der  Finger  und  Armmuskeln  beiderseits.  Die  Pupillen  reagiren 
träge,  beiderseits  gleich  mittelweit.  Ptosis  besteht  fort.  Pat.  verschluckt 
sich  bei  jeder  Speiseaufnahme. 

28.  November.  Morgens  Temp.  38,8,  Puls  126;  Abends  Temp.  40,0, 
Puls  1 50.  Pat.  hat  Nachts  stark  delirirt.  Zuckuugen  an  oberer  und  unterer 
FiXtremität  beiderseits.  Im  Laufe  des  28.  November  verfällt  Pat.  in  tiefes 
Coma.    Exitus  29.  November  Morgens  2  Uhr. 

Die  Obduction  wurde  durch  Herrn  Geheimrath  Neumann  9  Stunden 
post  mortem  ausgeführt.  Dieselbe  ergab  Folgendes:  Nach  Entfernung  der 
Jodoformgaze  prasentirt  sich  die  linke  Nasenhohle  als  ein  weiter  Raum,  in 
dem  seitlich  einige  scharfe  Knochenkanten  fühlbar  sind,  anscheinend  den 
Muscheln  angehorig.  Die  Dura  mater  an  ihrer  Aussenfl&che  sehr  stark  in- 
jicirt.  Die  hintere  Hälfte  des  Sin.  longitudinalis  enthält  ein  frisches  specki- 
ges Gerinnsel,  welches  nach  vorne  in  eine  evident  eitrige  Masse  übergebt. 
Auch  aus  einigen  in  den  Venensinus  mündenden  Venen  der  weichen  Hirn- 
häute quillt  bei  Druck  Eiter  hervor.  Nach  Spaltung  der  Dura  mater  zeigt 
sich  links  an  der  Convexität  über  dem  Scheitel-  und  Stirnlappen  ein  schmie- 
riges eitriges  Exsudat,  etwa  öOccm,  im  Subduralralraum.  Die  Gehimober- 
fläcbe  entsprechend  diesem  Exsudat  etwas  eingedrückt,  leicht  kornig.  An 
der  Seitenfläche  des  Stirnlappens  setzt  sich  der  Eiterbelag  der  Hirnhäute 
auch  auf  die  Orbitalfläche  dieses  Lappens  fort  und  reicht  bis  zum  linken 
Olfactorius  heran,  dessen  Bulbus  sehr  stark  gerothet  ist.  Auch  hier  zeigt 
sich  eine  feinkörnige  BescbalTenheit  der  Hirnoberfläche.  Bei  genauer  Be- 
sichtigung ergiebt  sich,  dass  dieselbe  bedingt  ist  durch  einen  festen  fibri- 
nösen Belag,  der  sich  abstreifen  lässt,  wonach  die  Hirnhäute  in  stark  ge- 
röthetem  Zustande  sichtbar  sind.  Auf  Einschnitten  bilden  die  weichen  Hirn- 
häute in  der  Tiefe  eine  röthliche,  oberflächlich  eine  gelbe  Schicht,  die  einige 
Millimeter  Dicke  erreicht.  Die  Himsubstanz  darunter  zeigt  keine  Verände- 
rung, die  Hirnhäute  lassen  sieh  leicht  abziehen.  In  den  Seiten  Ventrikeln 
ziemlich  reichliche,  leicht  getrübte,  seröse  Flüssigkeit.  Ueber  der  linken  Or- 
bita die  Dura  mater  durch  dünnen  Eiter  abgelöst.  Der  Sinus  cavernosus 
enthält  flüssiges  Blut  mit  Tropfen  puriformer  Massen,  der  Sinus  transversus 
frische  Blutgerinnsel.  In  den  eröffneten  Keilbein-Siebbeinhöhlen  keine  Secret- 
stauung.  Ausser  einer  Bronchitis,  leichter  Milzschwellung  und  kleinen  H&- 
morrhagien  der  Magenschleimhaut  bieten  die  übrigen  Organe  keine  Verände- 
rungen.   Die  Lunge  ist  durchweg  lufthaltig. 

Während  der  Section  aus  der  Schädelhöhle  entnommener  Eiter  wnrde 
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sofort  danach  zn  Gdtaren  Terarbeitet,  desgleichen  mikroskopisch  untersnchi 
Es  fanden  sich  sehr  zahlreiche  Kapselkokken  scheinbar  als  einxig  Torhaudene 
Bakterienart  darin.  Die  Culturen  jedoch  ergaben  ausser  dem  Diploooccus 
noch  einen  kleinen  Bacillus,  welcher,  durch  wiederholte  Uebertragungen  rein 
isolirt,  sich  als  nicht  pathogen  erwies,  sehr  ähnlich  dem  Diphtheriebacillus 
wuchs  und  auch  morphologisch  grosse  Aehnlichkeit  mit  ihm  zeigte.  Er  ver- 
hielt sieb  ganz  identisch  mit  einem  Bacillus,  den  ich  einmal  bei  einer  schein- 
baren diphtherischen  Alfection  der  Wangenschleimhaut  isoUKe,  und  der  in 
allen  seinen  Merkmalen  dem  von  v.  Hof  mann*)  beschriebenen  Pseudo- 
diphtheriebacillns  glich.  Aus  dem  Eiter  der  Schädelhöhle  gelang  es  nicht, 
trotz  vielfacher  Uebertragungen  und  Umzüchtungen,  ausser  diesen  beiden 
genannten  Mikroorganismen  andere  zu  isoliren. 

Portgesetzte  Untersuchungen  der  aus  dem  Nasensecret  erzielten  Culturen 
ergaben,  dass  sowohl  der  Diplococcus  wie  der  eben  beschriebene  Bacillus  in 
alten  Röbrehen  in  ganz  6  her  wiegender  Anzahl  gewachsen  waren;  dass  aber 
daneben  noch  eine  ganze  Anzahl  anderer  Arten  zur  Entwickelung  gekommen 
war,  darunter  auch  ein  Streptococcus  in  vereinzelten  Colonien. 

Infections versuche  mit  dem  aus  dem  Nasensecret  und  aus  den  Meningen 
gezüchteten  Diplococcus  ergaben  für  beide  die  gleiche  Virulenz:  Kaninchen 
wufden  nach  30—40  Stunden,  Mäuse  meist  schon  nach  24  Stunden  an  ty- 
pischer Kapselkokkensepticämie  getodtet.  Das  Blut  lieferte  Reinculturen,  die 
sich  fast  noch  virulenter  erwiesen,  als  die  Ausgangsculturen. 

Bezüglich  der  durch  Evidement  an  der  Lebenden  entfernten  Tumor- 
massen stellte  die  mikroskopische  Untersuchung  fest,  dass  es  sich  um  ein 
telangiectatisches,  grosszelliges  Spindelzellsarcom  handelte,  das  wahrscheinlich 
von  einer  der  Muscheln  ausgegangen  war;  wenigstens  fanden  sich  kleinste 
Knochenplättchen  in  den  Geschwulstmassen,  die  wohl  nur  von  den  Muscheln 
stammen  konnten.  Ein  Theil  der  Geschwulstmassen  war  nekrotisch,  ober- 
il&cblieh  von  einem  dicken,  kokken-  und  st&bcbenhaltigen  Pilzrasen  bedeckt, 
dessen  äussere  Antbeile  mehr  die  beschriebenen  kleinen  Bacillen,  gemischt 
mit  Kokken,  dessen  tiefere  Schichten  Diplococcus  einnahm;  letzterer  drang 
bis  in  das  kernhaltige  Gewebe  vor  und  fand  sich  daselbst  besonders  um  die 
Geftsse  in  dichten  Schwärmen  angeordnet. 

Ich  glaube,  dasB  der  beschriebene  Fall  in  mehrfacher  Hin- 
sicht interessant  ist.  Es  ist  wohl  der  erste  Fall  von  Meningitis, 
in  dem  durch  klinische  Beobachtung  und  mit  Hülfe  der  bak- 
teriologischen Untersuchungsmethoden  am  Lebenden  der  ursäch- 
liche Krankheitserreger  und  seine  Eintrittspforte  mit  Sicherheit 
bestimmt  und  in  dem  durch  die  Obduction  wenigstens  annähernd 
der  Weg  gekennzeichnet  wurde,  auf  dem  der  Krankheitserreger 
zu  den  Meningen  gelangte.     Durch   wiederholte  mikroskopische 

0  Wiener  med.  Wochenscbr.  1888.  No.  3  u.  4. 

Archiv  f.  pathol.  Adal  Bd.  120.  Hfl.  1.  8 
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und  bakteriologische  Uotersuchang  konnte  ich,  noch  bevor  irgend 
welche  sicheren  Symptome  einer  Hirnhauterkrankung  sich  be- 
merklich machten,  in  dem  eitrigen  Secret  der  Nase,  das  von 
dem  ulcerirenden  Tumor  geliefert  wurde,  den  Diplococcus  pneu- 
moniae nachweisen.  Bei  der  Häufigkeit  der  Infection  der  Hirn- 
häute durch  Diplokokken  war  es  durchaus  begrfindet,  wenn  wir 
bei  den  ersten  verdächtigen  Symptomen,  zu  denen  ich  beson- 
ders die  durch  nichts  Anderes  erklärte  Ptosis  und  das  Schwin- 
delgefühl rechne,  den  Verdacht  einer  beginnenden  Meningitis 
fassten.  'Die  operativ  vorgenommene  Ausräumung  der  Nasen- 
höhle bezweckte  eine  Befreiung  derselben  von  dem  gefahrlichen 
Infectionskeime;  sie  hat  aber  leider  zu  spät  stattgefunden,  denn 
es  erfolgte  keine  Besserung,  vielmehr  ein  unbehindertes  Fort- 
schreiten der  Krankheitserscheinungen.  Insofern  bietet  der  Fall 
einiges  praktisch  chirurgisches  Interesse.  Es  wird  in  ähnlichen 
Fällen  dringend  erforderlich  sein,  bei  den  ersten  verdächtigen 
Symptomen,  sobald  sich  Fieberregungen  bemerklich  machen, 
operativ  einzuschreiten,  und  zwar  wird  man  unabhängig  von  der 
histologischen  Beschaffenheit  der  die  Nasenhöhle  ausfüllenden 
Massen,  dieselben  gründlich  ausräumen  müssen.  Bei  Tumoren 
aber,  welche  in  Zerfall  begriffen  sind,  wird  man  vor  einer  Vor- 
bereitung durch  Ausspülungen  der  Nase  absehen  und  am  besten 
sofort  die  radicale  Entfernung  derselben  vornehmen. 

lieber  die  Wege,  welche  der  im  Nasensecret  befindliche 
Diplococcus  zu  den  Meningen  einschlug,  giebt  uns  die  Obduction 
einigen  Aufscbluss.  Die  in  Betracht  kommenden  Nebenhöhlen, 
der  Nase,  die  Siebbein-Keilbeinhöhlen,  welche  von  Weichsel- 
baum als  häufigste  Vermittler  der  Entzündung  angesehen  wer- 
den^ waren  frei  von  Secret.  Das  Angriflfsobject  des  Entzündnngs- 
erregers  waren  vor  Allem  das  Geschwulstgewebe  und  die  mit 
ihm  verbundenen  Reste  normaler  Schleimhaut,  welche  hier  und 
dort  bei  mikroskopischer  Untersuchung  nachgewiesen  wurden. 
Besonders  aufTällig  war  überall  in  den  Geschwulstmassen  eine 
Ansiedelung  des  Diplococcus  am  Gefässe,  selbst  im  noch 
erhaltenen  nicht  nekrotisirten  Gewebe.  Berücksichtigen  wir  die 
durch  die  Obduction  erwiesene  eitrige  Thrombophlebitis  im  vor- 
deren Abschnitte  des  Sinus  longitudinalis  und  im  linken  Sinus  caver- 
nosus, so  liegt  der  Gedanke  an  eine  directe  F.ortscbleppung  des 
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Diplococcus  auf  dem  Wege  der  venösen  Verbindungen  dieses 
Sinus  mit  den  Venen  der  Nasenscbleimhaut  sehr  nahe.  Viel- 
leicht waren  es  die  Venae  ethmoidales,  vielleicht  auch  directe 
Verbindungen  von  venösen  Gefassen  der  Nase  mit  dem  Sinus 
longitudinalis  durch  das  Foramen  coecum  (?),  welche  die  Bahn 
für  ein  Weiterkriechen  bildeten.  Zwei  der  ersten  Krankheits- 
symptome sind  geeignet,  diese  Annahme  zu  stutzen:  die  Ptosis 
und  die  von  uns  als  entzündlich  angesehene  Schwellang  in  der 
Wangengegend  (infraorbital)  und  Schläfengegend;  erstere  bei  der 
nahen  Verbindung  des  Nerv,  oculomotorius  mit  der  Wand  des 
Sinus  cavernosus  als  eine  Lähmungserscheinung  bedingt  durch 
Irritation  oder  Druck  in  Folge  eines  längs  den  Gefassen  fort- 
schleichenden entzündlichen  Exsudates  (Periphlebitis),  letztere 
als  ein  Stauungsödem  in  Folge  Behinderung  des  venösen  Blut- 
abflttsses  zum  Sinus  cavernosus  (bei  der  Verbindung  der  V. 
ophthalmica  mit  der  V.  facialis).  Solche  Stauungsödeme  sollen 
ja  bisweilen  Begleiterscheinungen  von  Sinusthrombosen  sein. 

Wahrscheinlich  fand  die  Infection  der  Meningen  aber  auch 
noch  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  statt;  wenigstens  deutet 
darauf  hin  der  Befund  einer  vom  linken  Nervus  olfactorius  an 
der  Lamina  cribrosa  entlang  der  orbitalen  Fläche  des  Stimhirns 
und  seitlich  zur  Convexität  des  Scheitelhirns  fortkriechenden 
Eiterung.  Bekanntlich  ziehen  die  Lymphbahnen  der  oberen  Na- 
senhöhle mit  der  Olfactoriusausbreitung  zur  Lamina  cribrosa 
und  communiciren  daselbst  mit  dem  Subdural-  und  Arachnoi- 
dalr&um. 

Darüber,  dass  in  unserem  Falle  die  Ansiedelung  des  Diplo- 
coccus in  der  Nase  primär,  die  Ueberwanderuog  in  die  Schädel- 
hohle  secundär  stattgefunden  hat,  ist  angesichts  des  Befundes 
desselben  im  Nasensecret  zu  einer  Zeit,  als  keine  Zeichen  einer 
Himhauterkrankung  bestanden,  wohl  nicht  zu  zweifeln.  Von 
Interesse  ist  noch,  dass  neben  dem  pathogenen  Diplococcus  ein 
harmloser  Saprophyt  die  Meningen  erreichte,  während  die  übrigen 
aus  dem  Nasensecret  isolirten  Mikroben  die  Grenzen  der  Nasen- 
höhle nicht  überschritten.  Es  erklärt  sich  dieser  Befund  wohl 
durch  das  Ueberwiegen  der  beiden  genannten  Arten  sowohl  im 
Nasensecret  wie  in  den  operativ  entfernten  Gesohwlstmassen. 

Sehr  charakteristisch   für   die  Wirkung  des  Diplcoocns  ist 
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in  uiiderem  Falle  die  Combination  von  Eiterbildung  mit  acht 
fibrinöser  Entzündung. in  den  Hirnhäuten.  — 

Ein  zweiter,  in  der  Klinik  beobachteter  Fall,  welcher  unter 
den  Erscheinungen  der  Meningitis  ad  exitum  gelangte,  beweist, 
dass  der  Diplococcus  pneumoniae  als  Bewohner  der  Nasenhöhle 
dem  Träger  auch  bei  zufälligen  Verletzungen  gefahrlich 
werden  kann.  Trotz  des  fehlenden  Obductionsbefundes  —  die 
Leiche  musste  ohne  Section  ausgeliefert  werden  —  ist  wohl 
nicht  daran  zu  zweifeln,  dass  der  in  Reincultur  gefundene  Diplo» 
coccus  für  den  lethalen  Ausgang  verantwortlich  gemacht  werden 
muss.  Es  handelt  sich  um  eine  mit  äusserer  Wunde  an  der 
Nasenwurzel  complicirte  Depressionsfractur  der  Nasenbeine,  des 
Stirn-  und  Siebbeins,  durch  Hufschlag  entstanden. 

Der  12jährige  Knabe  wurde  mit  freiem  Sensorium  und  ohne 
auflfallige  cerebrale  Erscheinungen  20  Stunden  nach  der  Verletzung 
in  die  Klinik  aufgenommen.  Hier  stellten  sich  bereits  am  zwei- 
ten Tage  Erscheinungen  von  Meningitis  ein:  furibunde  Kopf- 
schmerzen, Temperatursteigerung,  zuerst  Sinken,  dann  Beschleu- 
nigung der  Pulsfrequenz,  Delirien.  Eine  Blosslegung  der  Praetor* 
stelle  mit  Spaltung  der  Nase  und  Ausräumung  der  Knochensplitter 
(Nasenbein- Stirn beinfragmente,  der  grösste  Theil  der  Siebbeine 
mit  der  Crista  galli)  und  der  Blutcoagula  und  eine  energische 
Desinfection  der  freiliegenden  Hirnhäute  an  der  vorderen  Schä- 
delbasis hatten  zwar  eine  einmalige  Temperaturherabsetzung  zur 
Folge;  dann  steigerten  sich  jedoch  alle  vorher  genannten  Symp* 
tome  und  am  8.  Tage  nach  der  Verletzung  erfolgte  nach  lang- 
dauerndem Coma  Exitus. 

Während  des  operativen  Eingriffes  am  3.  Tage  nach  der 
Verletzung  aus  den  Blutcoagulis  an  der  Fracturstelle  und  aus 
den  oberen  Abschnitten  der  Nasenhöhle  unter  den  üblichen  Gau- 
telen  angelegte  Serumoulturen  ergaben  das  überraschende  Re- 
sultat, dass  nur  Cnlturen  des  Diplococcus  pneumoniae  mit  allen 
makroskopischen  und  mikroskopischen  Kennzeichen  angingen; 
einige  der  Röhrchen  waren  ganz  steril  geblieben.  Der  isolirte 
Mikroorganismus  erwies  sich  für  Kaninchen  und  Mäuse  specifisch 
virulent. 

Die  Thatsache,  dass  dieser  Mikrobe  als  einziger  InfecUoDS- 
keim  an  der  Bruchstelle  und  im  Nasensecret   gleich  zu  Beginn 
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der  cerebralen  Reizerscheinungen  gefanden  wurde,  ohne  daselbst 
irgend  welche  localen  mit  dem  Aage  wahrnehmbaren  Verände- 
rungen (keine  Eiterung!)  hervorgerufen,  erscheint  wichtig  genug, 
hervorgehoben  zu  werden.  Wir  lernen  aus  ihr,  dass  sehr  schnell, 
in  diesem  Falle  gewiss  begünstigt  durch  die  Eröffnung  der  Schä- 
delhöhle in  Folge  der  Verletzung,  eine  Verschleppung  des  In- 
fectioDskeimes  zu  den  Meningen  stattgefunden  hat.  Derselbe 
entfaltete  hier  rapide  seine  pathogene  Wirkung. 

Ein  dritter,  zwar  nur  kurze  Zeit  beobachteter,  doch  secir- 
ter  Fall  von  Meningitis  lieferte  ein  Beispiel  für  jene  scheinbar 
idiopathischen  Formen  dieser  Krankheit,  bei  denen  ausser  einer 
im  Beginne  auftretenden  katarrhalischen  Affection  des  oberen 
Respirationstractus  sich  keine  Anhaltspunkte  für  ihr  Entstehen 
finden.  Für  solche  Fälle  ist  besonders  durch  Weichselbaum 
nachgewiesen  worden,  dass  die  Nebenhöhlen  der  Nase  oder  die 
Paukenhöhle  im  Anschlüsse  an  acut  katarrhalische  Affoctionen 
die  vermittelnden  Eingangspforten  sind.  In  diesem  Falle  Hess 
sich  der  Weg,  den  der  Infectionskeim  von  der  Nase  zu  den 
Meningen  nahm,  ziemlich  sicher  nachweisen. 

Die  I3j&hrige  Waise  B.  erkrankte  am  4.  September  unter  Frostein  und 
Fiebererscbeinnngen ,  starkem  Schnupfen,  Kopfschmerzen,  Bindebautenttün- 
duog.  Am  T.September  stellten  sich  Scblackbesch werden  und  Behinderung 
der  Sprache  ein;  zugleich  leichte  Benommenheit  des  Sensoriums.  Die  Augen 
sollen  allm&hlich  ganz  verschwollen  sein.  Seit  dem  8.  September  früh  ofFnet 
Pat.  nicht  mehr  die  Augen;  athmet  laut  schnarchend  und  ist  vollständig 
unfähig  zu  sprechen.  Es  sollen  Zuckungen  des  Gesichtes  und  der  Hände 
beobachtet  sein.  Am  S.September  Abends  wird  Pat  der  Klinik  unter  der 
Diagnose:  „Diphtherie"  überwiesen. 

Pat.  ist  somnolent,  reagirt  auf  lautes  Anrufen  nur  schwer;  leichter  Grad 
von  Opisthotonus  und  Trismus.  Aus  dem  Munde  und  der  Nase  entleert  sich 
schaumiges  Secret.  Das  Gesicht  ist  gedunsen,  die  Lider  geschwollen,  ge- 
schlossen. Conjunctivae  duokelroth,  chemotisch,  secerniren  eitrig.  Pupillen 
eng,  reactionslos.  Pat.  stosst  unarticulirte  Laute  aus.  Puls  frequent,  klopfend. 
Athmung  schnarchend.  Temperatur  erhöht.  Nach  Entfernung  des  Secretes 
aas  der  Mund- Räch enhöble  wird  die  Athmung  frei.  Eine  Inspeetion  des 
Rachens  iat  nicht  ausführbar.  Nahrungsaufnahme  wegen  Schlingbehinderung 
sehr  schwierig.  Die  Diagnose  wurde  auf  Meningitis  gestellt;  ob  eine  Di- 
phtherie des  Rachens  bestand,  musste  zweifelhaft  gelassen  werden.  Pat. 
verfiel  in  tiefes  Coma.    Nach  30  Stunden  trat  Exitus  ein. 

Die  Scction,  von  mir  selbst  ausgeführt,  ergab:  Die  Gefftsse  der  weichen 
Himbaat  stark  ifiit  Blut  gefallt;  die  weiche  Hirnhaut  an  der  Convexität  des 
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Gehirns  spiegelDd,  zart,  durchsichtig.  An  der  Hirnbasis  um  das  Gbiasma 
und  an  der  Brücke  ist  dieselbe  leicht  getrübt.  Entlang  den  Gelassen  der 
Hirnbasis  und  den  beiden  Arteriae  fossae  SyW.  finden  sich  theils  flache, 
plattenartige,  theils  perlschnurartige  Verdickungen  der  Pia  mater  von  gelber 
Farbe,  ziemlich  derb  anzufühlen.  Die  Hirnsubstanz  ist  nicht  auÜallig  ver- 
ändert. In  den  Ventrikeln  geringe  Mengen  leicht  getrübter  CerebrospinaU 
flüssigkeit.  Die  harte  Hirnhaut  ist  an  der  Basis  im  Bereiche  der  Selia  tur- 
cica  braunroth  vererbt.  Nach  Ablösung  derselben  liegt  zwischen  ihr  und 
dem  Knochen  eine  etwa  1  mm  dicke  Schicht  puriformer  breiiger,  von  Blut 
durchsetzter  Flüssigkeit.  In  beiden  Sinus  cavernosi  puriforme  eiterahnliche 
Gerinnsel.  Die  Knochensubstanz  des  Keilbeinkorpers  schmutzig  gelb  verfärbt. 
Beide  Keilbeinhohlen  sind  mit  Eiter  gefüllt,  und  zwar  flottirt  in  jeder  von 
Eiter  umspült  ein  S&ckchen,  das  selbst  wieder  Eiter  enthält  (die  abgelöste 
Schleimhaut).  In  den  hinteren  oberen  Abschnitten  der  Nasenhöhle  reichliches 
eitriges  Secret;  die  Schleimhaut  ist  dunkel  roth,  geschwollen.  Die  Siebbein- 
Stirnbein  -  Oberkieferhöhlen  enthalten  keinen  Eiter;  ihre  Schleimhäute  nicht 
auffallig  verändert.    Die  Paukenhöhlen  sind  ebenfalls  normal. 

Die  Rachenschleimhaut  ist  besonders  am  Fornix  pharyngis  gewulstet, 
körnig;  nirgend  Spuren  von  diphtheritischen  Belägen  öder  Defecte. 

In  den  inneren  Organen  keine  auffalligen  Abweichungen  von  der  Norm. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Naseosecretes  und  des 
Secretes  der  Eeilbeinhöhlen  ergab  nur  Mikrokokken,  theils  isolirt, 
theils  in  Form  von  Diplokokken  und  Ketten,  mit  deutlicher  Kapsel- 
bildung  nnd  von  Lanzettform.  Auf  Blutserumstrichculturen  wuchs 
neben  vereinzelten  nicht  pathogenen  Colonien  überwiegend  der 
DiplocoGcus  pneumoniae  in  der  charakteristischen  Form.  In  den 
Hirnhäuten  fand  sich  sowohl  mikroskopisch  wie  in  der  Cultur 
nur  der  Diplococcus.  Die  Culturen  desselben  waren  virulent  für 
Kaninchen  und  Mäuse:  Septicämie. 

Von  besonderem  Interesse  war  die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Auskleidung  der  Keilbeinhöhlen  und  des  Knochens. 
Es  Hess  sich  feststellen,  dass  sowohl  auf  der  Schleimhaut-  wie 
periostalen  Fläche  der  Keilbeinhöhlenauskleidung  zahlreiche  Diplo- 
kokken zwischen  Eiterkörpern  gelagert  sich  vorfanden,  desglei- 
chen in  ihrer  Substanz,  die  heerdformig  hämorrhagisch  infiltrirt 
war.  Auch  an  Schnitten  durch  den  Knochen  (Keilbeiokörper) 
und  die  Hirnhäute  Hessen  sich  Diplokokken  nachweisen.  Aus 
diesem  Befunde  ergiebt  sich,  dass  die  Infection  der  Meningen 
auf  directem  Wege,  in  der  Continuität  stattfand.  An  die 
Entzündung  und  Secretstauung  in  den  Keilbeinhöhlen  schloss 
sich  eine  Periostitis  und  Ostitis  purulenta  an,  die- den  Knochen 
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darchdringend  auf  der  cerebralen  Fläche  desselben  zur  Periostitis 
fahrte  und  so  die  harte  und  welche  Hirnhaut  mit  ergriff.  Welche 
Ursachen  zu  der  Secretstauung  in  den  Keilbeinhöhlen  führten, 
dafür  ergiebt  die  Anamnese  einige  Anhaltspunkte.  Ein  starker 
Schnopfen  soll  die  Erankh6it  eingeleitet  hal)en.  Derselbe  schaffte 
entweder  den  Boden,  auf  dem  der  in  der  Nasenhöhle  bereits 
präexistirende  Diplococcus  zur  Aufnahme  in  die  Lymphbahnen 
der  Schleimhaut  und  Weiterverschleppung  befähigt  wurde,  oder 
er  war  von  Anfang  an  ein  specifischer,  durch  den  Diplococcus 
bedingter,  welcher,  auf  der  Schleimhaut  fortwandernd,  auch  die 
Keil  beinhöhlen  ergriff.  Die  Secretstauung  in  denselben  ist  am 
einfachsten  durch  eine  entzündliche  Schleimhautschwellung  er- 
klärt, welche  die  Communication  zwischen  der  Nase  und  den 
Keilbeinhöhlen  verlegte.  Ob  Fälle  dieser  Art,  die  durchaus 
nicht  so  selten  zu  sein  scheinen,  einmal  Objecto  chirurgischer 
Behandlung  sein  werden,  muss  erst  eine  ausgedehntere  Erfah- 
rung lehren. 

V.     Der  Diplococcus  pneumoniae  in  Niereninfarcten 

bei  Versuchsthieren. 

Von  Dr.  Ortmann. 

Zum  Schlüsse  mache  ich  noch  auf  einen  Befund  aufmerksam,  den  ich 
bei  Thienrersuchen  mit  diplococcushaltigem  Emphysemeiter  erhielt.  Der  Eiter 
stammte  Ton  einem  Patienten,  der  wahrscheinlich  Yor  2  Monaten  eine  Lun- 
genentzündung durchgemacht  hatte.  Mikroskopisch  fanden  sich  in  ihm  nur 
Diplokokken  und  Ketten  solcher  von  Lanzettform,  theilweise  mit  deutlicher 
Kapsel,  nach  Gramms  Methode  farbbar.  Gulturen  gingen  nicht  an,  wie  ich 
glaube,  nur  wegen  Anwendung  ungeeigneten  Nährbodens.  Einige  Tbeilstriche 
(2—3)  der  Rocb^schen  Spritze  Yon  diesem  Eiter  mit  sterilisirtem  Wasser  ge- 
mischt subcutan  Kaninchen  injicirt,  tödteten  die  Thiere  nach  4  —  5  Tagen 
unter  dem  Bilde  typischer  Kapselkokken-Septicämie.  In  den  Nieren  der  Ver- 
suchstbiere  fanden  sich  jedoch  zahlreiche  zweifellose  Infarcte  tou  Stecknadel- 
kopf- bis  Erbsengrosse  und  darüber.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
eine  ganz  enorme  Ansiedelung  des  Diplococcus  in  den  Gefässen  der  Rinde 
(Vasa  afferentia,  Glomeruli  und  Gapillarnetz),  ganz  besonders  aber  in  den 
Vasa  recta  im  Mark.  Häufig  sind  die  Glomeruli  und  die  grösseren  arteriellen 
und  Yenösen  Gefässe  wie  injicirt  mit  Diplokokken.  Uebertragungen  von 
Blut  dieser  Versuchsthiere  auf  eine  zweite  Reihe  von  Thieren  ergaben  eben- 
falls die  Septicämie  und  Niereninfarcte.  Sonst  wurde  weder  an  den  Gefässen 
noch  am  Herzen  irgend  eine  Yeränderung  gefunden.  Wenn  auch  Gulturen 
dieses  Diplococcus  damals  fehlschlugen,  so  handelte  es  sich  zweifellos  docti 
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um  eine  Reincultur,  mit  allen  dem  Diplococcus  pneumoniae  zukommenden 
morphologischen  Eigenschaften.  Gerade  das  Fehlschlagen  der  Gulturen  b^ 
weist,  dass  weder  Streptococcus  noch  Stapbylococcus  vorhanden  war.  Der 
damals  von  mir  benutzte  Nährboden  war  für  ein  Wachsthum  dieser  Pilze 
durchaus  geeignet. 

Dieser  experimentelle  Befund  l&sst  sich  zwar  schwer  erklären;  doch  «r- 
fäfart  er  durch  die  Beobachtungen  anderer  Autoren  am  Menschen  und  durch 
Versuche  am  Thier  eine  Bestätigung.  Elebs^i  Nauwerck')  und  Dresch- 
feld') beschrieben  bereits  eine  Localisation  des  Diplococcus  in  der  mensch- 
lichen Niere.  Foä  und  Bordoni -üffreduzzi^)  zeigten  uns,  dass  die 
Niere  von  Versuchsthieren  bisweilen  vom  Diplococcus  afficirt  werde.  Und 
Weichselbaum ^)  constatirte  neuerdings  beim  Menschen  im  Änschlnss  an 
eine  Pneumonie  Infarctbildung  in  der  Niere,  die  er  als  durch  Diplocoectts* 
ansiedelung  entstanden  nachwies.  Auch  ich  finde,  ebensowenig  wie  Weich- 
selbaum, Mangels  jeglicher  Veränderungen  am  Herzen  und  im  Geflsssystem, 
eine  genügende  Erklärung.  Vielleicht  ist  es  möglich,  dass  zufällig  bei  der 
subcutanen  Injection  corpusculäre  Bestandtheile  des  Eiters  oder  irgend  welche 
gerinnungerzengenden  Bestandtheile  direct  in  Blutgefässe  gespritzt  wurden, 
welche  zu  dieser  Infarctbildung  in  der  Niere  die  primäre  Veranlassung  gaben : 
wahrscheinlicher  ist  jedenfalls,  dass  die  Infarcte  primär  durch  Diplococei» 
entstanden  sind.  — -  Immerhin  verdient  der  Befund  als  seltenere  Localisation 
unsere  Beachtung. 

^)  Archiv  f.  experimentelle  Pathologie.    Bd.  4. 
^  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie.   Bd.  I. 
>)  Fortschritte  der  Medicin.    1865.    12. 
*)  Zeitschrift  f.  Hygiene.   Bd.  4.   Hft.  I. 
*)  a.  a.  0. 
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VI. 

lieber  den  Einflass  einiger  Narcotica  anf  den 
fiiweisszerfall. 

(Aus  dem  chemischen  Laboratorium  des  Pathologischen  Instituts  zu  Berlin.) 
Von  Dr.  Ken  Tanigoti  aus  Japan. 


Durch  Versuche  an  hungernden  Händen  hat  Fr.  Strase- 
mann')  vor  Kurzem  gezeigt,  dass  die  tiefe  und  langdauerndc 
Chloroformnarkose  den  Zerfall  von  Körpereiweiss  in  ansehnlicher 
Weise  steigert,  wie  aus  der  Vermehrung  der  StickstofTausschei- 
düng  im  Harn  hervorgeht.  Die  Mittheilung  von  Strassmann 
hat  Professor  E.  Salkowski')  veranlasst,  eine  schon  vor  einiger 
Zeit  von  ihm  angestellte  Versuchsreihe  zu  veröffentlichen,  die 
an  einem  Hunde  im  Stickstoffgleichgewicht  mit  der  Darreichung 
von  Chloroformwasser  gemacht  ist.  Es  ergab  sich  aus  diesem 
Versuche,  dass  die  Einfuhrung  kleiner  Quantitäten  von  Chloro- 
form in  Wasser  gelöst,  in  den  Magen  (an  4  Tagen  hinter  ein- 
ander je  1,5  g  Chloroform)  bei  einem  grossen  Hunde  von  36,8  kg 
Körpergewicht  gleichfalls  dev  Zerfall  von  Körpereiweiss  steigert, 
und  zwar  in  einer  sehr  ansehnlichen  Weise:  im  Maximum  wur- 
den pro  Tag  unter  dem  Einfluss  des  Chloroformwassers  25  g 
Stickstoff  ausgeschieden  statt  der  normalen  Ausscheidung  von 
17  g.  Da  das  Chloroform  in  der  angewendeten  Menge  bei  dieser 
Art  der  Application  durchaus  keine  narkotischen  Wirkungen 
äussert,  so  ist  man  wohl  zu  der  Annahme  genöthigt,  dass  die 
Wirkung  des  Chloroforms  auf  das  organisirte  Körpereiweiss  nichts 
mit  der  Narkose  an  sich  zu  thun  hat,  sondern  dem  Chloroform 
selbst  eigenthümlich,  specifisch  ist.  Dieser  Schluss  wird  noch 
dadurch  gestützt,  dass  Strassmann  bei  der  Aethernarkose  die 
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ausgebreiteten  YerfettungeD*  vermisste,  welche  er  bei  protrahirier 
Cbloroformnarkose  regelmässig  auffinden  konnte. 

Es  war  nun  augenscheinlich  von  Interesse,  zu  sehen,  wie 
sich  andere  Narcotica  in  dieser  Richtung  verhalten.  Von  Herrn 
Professor  Salkowski  aufgefordert  und  unter  seiner  Leitung  habe 
ich  einige  Versuche  hierüber  an  Hunden  im  Stiokstoffgleicfi- 
gewicht  angestellt.  Gleichzeitig  sollte  dabei  festgestellt  werden, 
ob  schon  eine  einmalige  Chloroformnarkose  einen  merklichen 
Einfluss  ausübt. 

Die  Art  der  Ausführung  derartiger  Versuche  ist  schon  wie- 
derholt Gegenstand  der  Besprechung  in  diesem  Archiv  gewesen, 
es  kann  daher  in  Betreff  dieses  Punktes  auf  frühere  Arbeiten, 
namentlich  die  von.Eumagawa*)  verwiesen  und  sofort  an  die 
Mittheilung  der  Versuche  gegangen  werden. 


Versuchsreihe  I.     Chloroformirung,    Chloroformwasser 
und  Aetherisirung. 

Die  Hündin  wnrde  jeden  Tag  Morgens  um  9^  Uhr  katbeterisirt,  gewogen 
und  dann  gefättert,  sie  bekam  täglich  450  g  Pferdefleiach  (Stickstoff  15,3  g), 
75  g  Schmalz  und  ausserdem  200  ccm  Wasser.  Die  tägliche  Harnmenge 
wurde  auf  800  ccm  aufgefüllt. 

Der  Versuch  wurde  am  3.  Februar  1889  begonnen  und  am  28.  desselben 
Monats  beendet.  Die  Händin  wurde  während  des  Versuchs  am  7.  Februar 
Nachmittags  2^  Uhr  cbloroformirt,  am  23.  desselben  Monats  Nachmittags 
3  Uhr  ätherisirt  und  bekam  am  16.  200  ecm  Chloroform wasser  (5  ccm  Gbloro* 
fonn  auf  1  Liter  Wasser  durch  starkes  Schütteln  gelöst),  entsprechend  1,6  g 
Chloroform  mit  dem  Futter.  —  Bei  der  Stickstofifbestimmung  diente  zum  Zu* 
rücktitriren  der  Yorgelegten  Säure  ^Normallauge;  als  Indicator  wurden  einige 
Tropfen  alkoholische  Rosolsäurelösung  benutzt.  Phosphorsäure  wurde  mit 
üranlÖsung  titrirt. 

Bei  der  Anwendung  des  Chloroforms  war  die  Narkose  nur  schwierig  zu 
erzielen;  das  Bzcitationsstadinm  war  ungewöhnlich  heftig  und  dauerte  etwa 
40  Minuten,  während  welcher  Zeit  erhebliche  Quantitäten  Chloroform  Ter* 
braucht  wurden.  Die  eigentliche  Narkose  dauerte  nicht  länger,  als  5  Mi> 
nuten.  Das  Thier  wurde  während  des  Versuchs  nicht  gefesselt,  sondern  — 
so  weit,  als  nöthig  —  festgehalten.  Die  Äethernarkose  trat  ohne  erhebliche 
Excitation  ein,  war  sehr  tief,  dauerte  aber  auch  nur  etwa  15  Minuten. 

Nachfolgende  Tabelle  enthält  *die  erhobenen  Zahlenwerthe. 

0  Dieses  Archiv  Bd.  113.  S.  138  u.  ff. 
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Tabelle    I. 

Datum. 

Bemerkung. 

N-Ein- 

nähme 

im 

Futter. 

N-Aus- 

gabe 

im  Harn. 

Phospbor- 

säure- 

Ausscbei- 

dung  im 

Harn. 

Das  Ver- 
hältniss 
der  Phos- 
phorsäure 

zu  N. 

Harn- 
menge. 

Spec. 
Gew. 

Kor- 
per- 

wfcbt. 

1? 

? 

ff 

ccm 

Jf 

3.  Febr.  1889. 

_ 

15,300 

14,784 

1,648 

1 :  8,970 

310 

1021 

15050 

4.     - 



. 

14,000 

1,936 

1  :  7,231 

360 

1020 

15090 

5.     - 

— 

- 

14,152 

2,144 

1  , 6,600 

380 

1022 

14980 

6.     - 

— 

- 

14,616 

2,067 

1 :  7,066 

315 

1020 

15000 

7.     - 

Cbloroformi- 

- 

14,080 

1,936 

1  :  7,272 

320 

1019 

15050 

8.      - 

roBg 

_. 

15,96a 

2,256 

1 :  7,078 

355 

1025 

14880 

9.     - 



. 

17,472 

2,560 

1 ;  6,825 

410 

1027 

14860 

10.     - 

— 

- 

14,785 

2,012 

1  :'7,347 

320 

1022 

14880 

11.     - 



_ 

14,225 

1,920 

1  :  7,409 

315 

1020 

14960 

12.      - 

— 

. 

13,216 

1,680 

1  :  7,866 

280 

1018 

15000 

13.     - 

— 

- 

14,380 

1,952 

1 :  7,315 

310 

1020 

15070 

14.     - 

— 

- 

14,224 

1,696 

1  : 8,386 

300 

1020 

15100 

15.     - 



_ 

14,968 

1,936 

1:7,731 

315 

1021 

15100 

16.     - 

Cbloroform- 
wasser  200  g 

- 

14,672 

1,776 

1  : 8,261 

300 

1020 

15130 

17.     - 

— 

- 

15,904 

1,952 

1:  8^147 

330 

1024 

15130 

18.      - 

— 

- 

15,904 

2,016 

1  : 7,888 

840 

1024 

15050 

19.      - 

— 

. 

14,168 

1,984 

1  :  7,141 

300 

1020 

15060 

20.      - 

— 

- 

13,104 

1,600 

1  :  8,190 

250 

1019 

15080 

21.      - 



. 

14,336 

1,776 

1  :  8,072 

300 

1020 

15200 

22.      - 



- 

14,448 

1,744 

I  :  8,284 

260 

1019 

15270 

23.      - 

Aetherisirung 

- 

14,448 

1,808 

1  : 7,438 

280 

1020 

15290 

24.      - 

— 

- 

14,560 

1,856 

1 :  7,887 

270 

1020 

15130 

25.      - 



. 

14,560 

1,824 

1 :  7,434 

285 

1020 

15200 

26.      - 



- 

15,264 

1,968 

1  :  7,756 

300 

1020 

15280 

27.      - 



. 

14,784 

1,808 

1:8,121 

320 

1021 

15320 

28.      - 

— 

- 

15,120 

1,776 

1:8,513 

315 

1021 

15400 

Ein  flüchtiger  Blick  auf  die  Tabelle  lehrt,  dass  der  Einfluss 
der  Chloroformnarkose  jedenfalls  sehr  unbedeutend  ist,  der  des 
Chloroformwassers  und  der? Aetherisirung  zweifelhaft. 

Die  genauere  Betrachtung  ergiebt  Folgendes: 

£«  wurde  ausgeschieden 

gN 

in  26  Versuchstagen 382,042 

pro  Tag  14,694 

in  4  Tagen^(4.— 7.  Febr.)  vor  der  Gbloroformirang 56,848 

pro  Tag  14,212 

in  4  Tagen  (S.--11.  Febr.)  nach  der  Chloroformirung 62,450 

pro  Tag  15,613 
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IQ  3  Tagen  (14.— 16.  Febr.)  vor  der  Chloroformwasser-Einnahme  .  43,864 

pro  Tag  M,6tl 

in  3  Tagen  (17.— 19.  Febr.)  nach  der  Chloroformwasser-Einnahme  45,976 

pro  Tag  15,325 

in  3  Tagen  (21.— 23.  Febr.)  vor  der  Aetherisirong  ......  43,232 

pro  Tag  14,410 

in  3  Tagen  (24.-26.  Febr.)  nach  der  Aetberisirung 44,384 

pro  Tag  14,794 

Fall  I.    Wird  das  Mittel  der  Ausscheidungen  in  der  ganzen  Versuchs- 

zeit  als  die  normale  Ausscheidung  betrachtet  und  14,694  r=  loo  gesetzt, 
so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  4  Tagen  nach 

der  Cbloroformirung 15,613  «»  106,254 

die  st&rkste  Ausscheidung  am  9.  Februar  .    .    .  17,472  =  118,905 
die  mittlere  Ausscheidung  nach  der  Chloroform- 
wasser-Einnahme   15,325  =  105,655 

die  stärkste  Ausscheidung  am  17.  Februar     .    .  15,904  =  106,227 

die  mittlere  Ausscheidung  nach  der  Aetherisining  14,794  =  100,681 

die  stärkste  Ausscheidung  am  26.  Februar     .    .  15,264  =  103,879 

Fall  n.    Wird  die  mittlere  Ausscheidung  vor  der  Chioroformnarkose 

14,212  =  100   gesetzt, 
so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  nach  derselben     15,613  ss  109,858 
Wird  die  mittlere  Ausscheidung  vor  der  Chloro- 
formwasser-Einnahme     14,621  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  nach  derselben     15,325  =  104,819 
Wird  die  mittlere  Ausscheidung  vor  der  Aetbe- 
risirung   14,410  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  nach  derselben     14,794  =  102,665 

Nach  dieser  Betrachtung  ist  die  Stickstoffausscheidung  im  Fall  I 
durch  Cbloroformirung ....    im  Mittel        um    6,254  pCt 

im  Maximum    -     18,905    - 
durch  Chloroformwasser-Einnahme  im  Mittel  -      5,655    - 

im  Maximum    -      8,227    - 
durch  Aetberisirung      ....    im  Mittel  -      0,681    - 

im  Maximum    -      3,879    -        und    im 
Fall  II 

durch  Cbloroformirung um    9,858  pCt 

durch  Chloroformwasser-Einnahme      ....      -      4,819    - 

durch  Aetberisirung -      2,665    •    gesteigert. 

Nach  alledem  ist  an  eine  geringfügige  Steigerung  des  Eiweisszerfalis 
durch  einmalige  Chloroformnarkose,  sowie  durch  einmalige  Anwendung  von 
Chloroformwasser  wohl  nicht  zu  zweifeln,  allein  sie  ist  sehr  unbedeutend.  — 
Die  Steigerung  durch  Aetherisiren  fiült  noch  in  die  Fehlergrenzen. 
Was  die  Phosphorsäure  betrifft,  so  wurde  ausgeschieden: 
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in  26  Vereucbstogcn 49,681  g 

pro  Tag      1,909  - 
in  4  Tagen  vor  der  Chloroformirung      .    .    .      8,083  - 

pro  Tag      2,020  - 

in  4  Tagen  nach  derselben 8,748  - 

pro  Tag      2,187  - 
in  3  Tagen  vor  der  Chloroformwasser-Einnabme      5,408  • 

pro  Tag       1,802  - 

in  3  Tagen  nach  derselben 5,952  • 

pro  Tag       1,984  - 
in  3  Tagen  vor  der  Aetberisirung     ....      5,328  - 

pro  Tag       1,776  - 

in  3  Tagen  nach  derselben 5,648  - 

pro  Tag       1,862  - 
Wird  die  mittlere  Ausscheidung  in  4  Tagen  vor 

der  Cbloroformirang 2,020  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  4  Tagen  nach 

derselben .     2,187  =  108,267 

die  st&rkste  Ausscheidung  am  9.  Februar  .  .  .  2,560  =  126,733 
Wird  die  mittlere  Ausscheidung  in  3  Tagen  tor 

der  Chloroformwasser-Einnahme 1,802  es  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  nach  derselben  .  1,984  »  ii  0,099 
die  stärkste  Ausscheidung  am  18.  Februar  .  .  .  2,016  =  111,876 
Wird  die  mittlere  Ausscheidung  in  3  Tagen  vor 

der  Aetberisining 1,776  ^  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  3  Tagen  nach 

derselben 1,882  =  105,968 

die  st&rkste  Ausscheidung  am  26.  Februar  .    .    .     1,968  =  110,811 
Darnach  ist  die  Ausscheidung  durch 

Chloroformirung  ....    im  Mittel  8,267  pCt. 

im  tfaximum  26,733    - 

Cbloroformwasser-Einnahme  Im  Mittel         10,099    - 

im  Maximum  11,876    - 

AetherisiruDg im  Mittel  5,968    - 

im  Maximum  10,811    -     gesteigert. 

Dass  die  PhosphorsäureausscheiduDg,  absolut  genommeD, 
grösser  wird,  weoD  die'  Harnstoffausscheid ung  steigt,  ist  erklär- 
lich. Es  fragt  sich  aber,  ob  die  Phosphorsäureausscheidung 
mehr  ansteigt,  als  der  Stickstoff,  ob  man  also  im  Sinne  Zül- 
zer's  auf  eine  Vermehrung  des  Zerfalls  phosphorreicher  Gewebs- 
bestandtheile  in  Folge  des  gesetzten  Eingriffs  schliessen  kann, 
mag  sie  nun  bedingt  sein  durch  die  Narkose  oder  durch  die 
derselben    vorangegangene    Excitation.    —    In   dieser  Beziehung 
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ergiebt  sich  Folgendes.     Das  VerhältnisB  von  Phosphorsäure  zu 
Stickstoff  betrug  im  Mittel: 

I.  In  4  Tagen  vor  der  Chloroformirung 1 : 7,036 

IL        do.         nach-  -  1:7,139 

III.  In  3  Tagen  vor    -    Einnahme  von  Chloroformwasser  1 : 8,114 

IV.  do.         nach-           -           -                -  1:7,725 
V.  In  3  Tagen  vor    -   Aetherisirung 1 : 8,114 

VI.        do.        nach-  -  1:7,861 

Berechnet  man  nach  Zülzer's  Vorgang,  wieviel  Procente  des 
Stickstoffs  die  Phosphorsäure  ausmacht  —  die  „relative  Phos- 
phorsäure'' von  Zülzer,  so  erhält  man  für  dieselbe  folgende 
Zahlen: 

Periode     I.    14,2  \  ^.,      . 
Periode    IL     14,0  )  Chloroformirung. 

Periode  IIL  .  12,6  1  p. ,      -  , 

n    •  j     jxT     ^or.  r  Chloroformnarkose. 
Periode  IV.     13,0  J 

Periode    V.     12,3  1  .  ,.     .  . 
Periode  VL     12,7  j  Aethensiruog. 

Die  Differenzen  sind  so  gering,  dass  sie  zu  keinerlei  Schlüssen 
berechtigen. 

Versuchsreihe  IL     Chloroformwasser,    Paraldebyd    und 
Chloralhydrat. 

Dieser  Versuch  wurde  an  einer  anderen,  etwas  grösseren  Hündin  ange- 
stellt, da  die  erste  Hundin  zur  Zeit  krank  und  deshalb  unbrauchbar  war. 
Die  Hündin  bekam  täglich  500  [2^  (N  =  17  g)  Pferdefleisch,  100  g  Schmalz 
und  Wasser.  Die  tägliche  Hammenge  wurde  meistens  auf  800  ccm,  an  den 
Tagen,  die  in  der  Tabelle  mit  -{■  bezeichnet  sind,  auf  1000  ccm  aufgefallt. 
Der  Stickstoff  im  Harn  wurde  täglich  nach  Kjeldahl  bestimmt,  das  Zurück- 
titriren  der  vorgelegten  Säure  geschah  mit  verdünnter  Barytwasserlösung,  als 
Indicator  wurde  alkoholische  Rosolsäurelösung  benutzt.  Der  Versuch  wurde 
am  S.Juli  1889  angefangen  und  am  13.  August  beendet;  da  die  Hündin  in- 
zwischen an  Darmkatarrh  gelitten  hat,  so  war  es  leider  nothwendig  gewesen, 
einige  Tage,  vom  19. — 32.  Juli,  den  Versuch  zu  unterbrechen,  ausserdem  ist 
mir  während  des  Versuchs  noch  einmal  das  Malheur  passirt,  dass  der  Harn 
am  3.  August 'Verloren  ging.  Die  Hündin  bat  während  des  Versuchs  4  Tage 
hinter  einander  Chloroform wasser»  4  Tage  Paraldebyd  und  wieder  4  Tage 
Chloralhydrat  bekommet!  und  hat  danach  folgende  Symptome  gezeigt.  Es 
wurde  gegeben: 

9.  Juli :  200  ccm  Chloroformwasser  (5  ccm  auf  1  Liter  Wasser)  mit  dem 
Futter.    Kein  Symptom. 
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10.  Juli:  Wie  oben. 

11.  - 

12.  -         -        - 

27.  Juli:  Paraldebyd  3  cem  mit  Futter.    Keine  Wirkung. 

28.  Juli:  Paraldebyd  4  ccio  durcb  Scblundsonde  vor  dem  Futter.  Fester 
Schlaf  Ton  etwa  40  Min.  Dauer  trat  30  Min.  nach  der  Einnabme  ein. 

29.  Juli :  Paraldebyd  4  ccm  durcb  Schlundsonde  vor  dem  Futter.  Grosse 
Aufregung,  dann  fester  Schlaf  von  20  Min.  Dauer. 

30.  Juli:  Paraldebyd  5  ccm  durch  Scblundsonde  vor  dem  Futter.  Grosse 
Aufregung,  dann  fester  Schlaf  von  40  Min.  Dauer,  Scblafneigung  bis  gegen 
Abend;  wihrend  des  tiefen  Schlafes  bewirkten  starke  Geräusche  keine 
Störung. 

7.  August:  Chloralhydrat  2  g  in  Wasser  gelöst  mit  dem  Futter.  Keine 
Wirkung. 

8.  August:  Chloralhydrat  4  g  in  Wasser  gelöst  mit  dem  Futter.  Fester 
Schlaf  von  30  Min.. Dauer. 

9.  August :  Chloralhydrat  5  g  in  Wasser  gelöst  mit  dem  Futter.  Fester 
Schlaf  von  40  Min.  Dauer. 

10.  August:  Chloralhydrat  5  g  in  Wasser  gelöst  mit  dem  Futter.  Fester 
Schlaf;  dauerte  2^  Stunden,  ungestört  durcb  Anfassen,  Klopfen  mit  flacher 
Hand  u.  s.  w. 

Wenn  man  die  Ausscheidung  des  Stickstoffes  im  Harn  näher  studirt, 
so  ergiebt  sich  Folgendes: 
Es  wurde  ausgeschieden 

in  36  Tagen  der  ganzen  Versuchszeit    611,027  g  N 
pro  Tag       16,973  -   - 

I.    Chloroformwasser. 
Es  wurde  ausgeschieden 
in  5  Tagen  (5.-9.  Juli)  der  Vorperiode      .    .     .      83,072  g  N 

pro  Tag       16,614  -   - 
in  5  Tagen  (10.— 14.  Juli)  derMedicamentsperiode     109,880-   - 

pro  Tag      21,976-   - 
am  stärksten  13.  Juli 25,120  -   - 

1.  Wird  das  Mittel  der  gesammten  Ausscheidungen  in  der  ganzen  Ver- 
suchszeit als  die  normale  Ausscheidung  betrachtet  und     16,973  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  5  Tagen  der 

Medicamentsperiode 21,976  =  129,476 

die  stärkste  Ausscheidung  am  13.  Juli  ....    25,120  =  146,821. 

2.  Wird  das  Mittel  in  5  Tagen  der  Vorperiode  als  die  normale  Aus- 
scheidung betrachtet  und 16,614  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  5  Tagen  der 

Medieamentsperiode 21,976  =  132,394 

die  stärkste  Ausscheidung  am  13.  Juli  ....    25,120  =  151,235. 
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Tabelle    II. 

Datum. 

Medieament. 

N-Ein- 
nabme 

Im 
Futter. 

Wasser- 

Ein- 
nabme. 

N-Au8- 

gabe  im 

Harn. 

Barn- 
menge. 

Spec. 
Gew. 

Reaction. 

Körper- 
gewicht. 

(T 

ccm 

ßr 

ccm 

« 

3.  Juli  1889 



17 

400 









29750 

4.     - 

— 

- 

- 

14,672 

310 

1020 

sauer 

29850 

6.     -        -' 

— 

- 

600 

16,362 

350 

1022 

. 

29550 

6.     - 

— 

- 

- 

16,752 

380 

1023 

-  ' 

29650 

7.     -        - 

— 

- 

400 

16,528 

450 

1023 
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II.    Paraldehyd. 

Es  wurde  aosgescbieden 
in  4  Tagen  (24.-27.  Juli)  der  Vorperiode 64,260  g  N 

pro  Tag      16,065  -    - 
in  7  Tagen  (28.  Juli  bis  4.  Aug.)  der  Hedicamentsperiode     116,088  -    - 

pro  Tag       16,584  -    - 
am  stärksten  31.  Joli 18,080  -   - 

1.  Wird  das  Mittel  der  gesammten  Ausscheidungen  in  der  ganzen  Ver- 
suehsseit  als  die  normale  Ausscheidung  betrachtet  und     16,973  ==  lOO  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  7  Tagen  der 

Medicamentoperiode 16,584  =     97,708 

die  stärkste  Ausscheidung  am  31.  Juli  ....     18,080  =  106,522. 

2.  Wird  das  Mittel  der  Ausscheidung  in  4  Tagen  der  Vorperiode  als 
die  normale  Ausscheidung  betrachtet  und     .    .    .     16,065  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  7  Tagen  der 

Hedicamentsperiode 16,584  =  103,231 

die  stärkste  Ausscheidung  am  31.  Juli  ....     18,080  =  112,543. 

III.    Chloralhydrat. 

Es  wurde  ausgeschieden 
in  3  Tagen  (5.-7.  Aug.)  der  Vorperiode ....    47,088  g  N 

pro  Tag     15,696  -    - 
in  4  Tagen  (8.— 11.  Aug.)  der  Hedicamentsperiode    69,320-    - 

pro  Tag     17,330  -    - 
am  stärksten  10.,  bezw.  11.  Aug 18,000-    - 

1.  Wird  das  Mittel  der  gesammten  Ausscheidungen  in  der  ganzen  Ver- 
Michszeit  als  die  normale  Ausscheidung  betrachtet  und     16,973  :=  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  4  Tagen  der 

Hedicamentsperiode 17,330  =  102,103 

die  stärkste  Ausscheidung  am  10.,  bezw.  11.  Aug.     1»,000  «=  106,051. 

2.  Wird  das  Hittel  der  Ausscheidung  in  3  Tagen  der  Vorperiode  als 
die  normale  Ausscheidung  betrachtet  und      .    .    .     15,696  =  100  gesetzt, 

so  ist  die  mittlere  Ausscheidung  in  4  Tagen  der 

Hedicamentsperiode 17,330  ===  110,410 

die  stärkste  Ausscheidung  am  10.,  bezw.  11.  Aug.     18,000  =  114,679. 

Nach  diesen  Betrachtungen  wurde  der  Eiweisszerfall  in  allen 
3  Fällen  vermehrt.  Im  ersten  Falle  begann  die  Vermehrung  des 
Eiweisszerfalls  am  10.  Juli  und  dauerte  bis  zum  14.  Juli,  dann 
fing  das  Ansetzen  des  Eiweisses  an,  da  die  Hundin  vom  19.  Juli 
bis  zum  22.  Juli  krank  war,  so  konnte  ich  leider  nicht  die  An- 
setzung  weiter  verfolgen.  In  dem  zweiten  Falle  (durch  Paral- 
dehyd) hat  die  Vermehrung  des  Eiweisszerfalls  erst  spät  ange- 
fangen.   Im   dritten  Falle  wurde  der  Eiweisszerfall  vom  9.  Au- 
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gust  bis  zum  18.  August  vermehrt  und  schon  am  12.  August 
begann  das  Ansetzen  von  Ei  weiss. 

Aus  dieser  Beobachtungsreihe  geht  hervor,  dass 
wenn  auch  die  Wirkung  des  Chloroforms  eine  specifische 
ist,  doch  auch  andere,  schlaferzeugende  Mittel  stei- 
gernd auf  den  Eiweisszerfail  einwirken,  zum  mindestens 
wenn  sie  mehrere  Tage  hinter  einander  gegeben  werden. 
Sehr  bemerkenswerth  ist  übrigens,  wie  spät  die  Wirkung  eintritt 
und  wie  lange  sie  die  Anwendung  des  Medicaments  überdauert. 

Zum  Schluss  habe  ich  die  augenehme  Pflicht  zu  erfüllen, 
Herrn  Prof.  Dr.  E.  Salkowski  für  die  Leitung  und  Unterstützung 
bei  dieser  Arbeit  meinen  verbindlichsten  Dank  auszusprechen. 

Zusatz  von  Prof.  E.  Salkowski. 

Das  für  den  Paraldehyd  erhaltene  Resultat  steht  anscheinend 
in  Widerspruch  mit  den  Angaben  von  Chittenden  und  Docken- 
dorff^).  Diese  Autoren  kommen  nach  einer  gleichfalls  am  Hunde 
angestellten  Versuchsreihe  zu  dem  Resultat,  „dass  das  Paral- 
dehyd einen  sehr  geringen,  wenn  überhaupt  einen  Einfluss  auf 
den  Eiweissumsatz^  hat.  Die  Versuchsreihe  der  genannten  Au- 
toren ist  aber  nicht  unanfechtbar.  Zunächst  haben  Chittenden 
und  Dockender  ff  an  der  Mehrzahl  der  Tage  viel  zu  kleine 
Dosen  Paraldehyd  angewendet,  nehmlich  langsam  steigende  von 
0,424  bis  5,941.  Von  allen  ihren  Versuchstagen  wird  man  nur 
etwa  4  oder  5  als  geeignet  ansehen  können,  um  die  Frage  zu 
entscheiden,  an  welchen  über  3g  verabreicht  wurden,  nehmlich 
3,111  —  3,632  -  4,063  —  4,958  —  5,941g.  Dass  die  ver- 
abreichte Quantität  in  der  That  ungenügend  war,  geht  aus  ihrer 
Acusserung  hervor,  dass  „eine  besondere  schlafmachende  Wir- 
kung des  Paraldehyds  nicht  bemerkbar''  war.  Es  ist  auffallend, 
dass  sie  auch  an  den  Tagen,  an  denen  relativ  hohe  Dosen  ge- 
geben wurden,  nicht  hervortrat.  Der  Versuch  bricht  nun  mit 
der  24stündigen  Periode  ab,  in  der  die  grösste  Dosis  verabreicht 
wurde.  Auch  in  unserem  Versuch  wäre  uns  die  steigernde  Wir- 
kung entgangen,  wenn  wir  so  verfahren  hätten,  denn  die  erste 
Steigerung  trat  erst  an  dem  Tage  nach  der  vierten  Paraldehyd- 
dosis  hervor.  Ausserdem  ist  die  gewählte  Versuchsanordnung 
')  Zcitschr.  f.  Biol.   Bd.  126.  S.  500. 
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recht  wenig  geeignet,  subtile  Fragen  zu  entscheiden.  Die  Ent- 
leerung des  Harns  war  ganz  der  Willkür  überlassen:  eine  Ab- 
grenzung der  24stündigen  Periode  fand  nicht  statt:  so  sehen  wir 
denn  in  derselben  Reihe  enorme  Schwankungen  der  täglichen 
N- Ausscheidung:  von  9,935  g  bis  25,695  g!  Da  ausserdem  nicht 
nachgewiesen  ist,  dass  die  Stickstoffausfuhr  der  Einfuhr  entsprach, 
80  fehlt  auch  die  Controle  dafür,  dass  die  Aufsammlung  des 
Harns  ohne  Verlust  geschah.  Wir  können  diesen  Versuch  also 
nicht  als  beweisend  anerkennen.  —  Es  bleibt  noch  zu  unter- 
suchen, ob  auch  alle  anderen  Narcotica  denselben  ungünstigen 
Einfluss  haben. 


VIL 

lieber  die  Giftigkeit  des  Creolliis  und  seinen 
Einfluss  auf  den  StofTwechseL 

(Aus  dem  chemischen  Laboratorium  des  Pathologischen  Instituts  zu  Berlin.) 
Von  Dr.   Otto  Mugdan,    Arzt  in  Berlin. 

In  den  drei  Jahren,  in  denen  das,  von  der  Hamburger  Firma 
William  Pearson  &  Co.  unter  dem  Namen  „Creolin"  eingeführte 
Präparat,  in  dem  medicinischen  Gebrauch  sich  eingebürgert  hat, 
sind  nur  wenige  Mittheilungen  bekannt  geworden,  die  mit  der 
Behauptung  der  Fabrikanten  und  der  ersten  Empfehler  des  Mittels 
im  Widerspruch  stehen,  dass  das  Creolin  neben  seiner  grossen 
desinficirenden  und  desodorirenden  Kraft,  die  es  vor  allen  ande- 
ren antiparasitären  Mitteln  auszeichnende  Eigenschaft  der  voll- 
ständigsten Ungiftigkeit  habe. 

Todtliche  Wirkung  wiederholter  Uterus-  und  Scbeidenausspülungen  mit- 
telst 2procentiger  Creolinlösungen  will  RosinO  gesehen  haben.  Indess 
scheint  mir  sein  Fall  wenig  beweiskräftig:  Bei  einer  Gebärenden  wird  in 
einem  bei  Breslau  liegenden  Dorfe  die  Embryotomie  begonnen,  aber  unge- 
nügender localer  Verbältnisse  halber  nicht  vollendet;  die  Patientin  wird  in 
das  städtische  Hospital  gefahren,  und  dort  etwa  12  Stunden  nach  Beginn 
der  Entbindung  der  letzte  Rest  des  zerstückelten  Kindes,  wie  Kopf,  Rumpf 

>)  Therap.  Monatshefte.    1888.   S.450. 
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und  eine  Niere,  extrahirt;  sofort  nach  vollendeter  Entbindung  werden  die 
Geburtswege  mit  etwa  4  Liter  2procentiger  Creolinlösung  ausgespült,  und 
in  den  nächsten  2  Tagen,  da  die  Temperatur  bei  sonstigem  subjectiven 
Wohlbefinden  febrile  Steigerung  zeigte,  noch  3  Ausspülungen  mit  je  1  Liter 
Iprocentiger  Creolinlösung  gemacht.  2^  Stunden  nach  der  letzten  Aus- 
spülung wird  die  Patientin  blass,  ihre  Haut  kühl  und  mit  leichtem  Schweiss 
bedeckt,  es  stellt  sich  Erbrechen  ein,  das  bis  zu  dem,  2  Stunden  nach  Be- 
ginn dieser  Erscheinungen  erfolgenden  Tode  nicht  mehr  aufborte.  Wenn 
auch  das  Erbrochene  nach  Creolin  roch,  und  der  Harn  reichliche  (?)  Nieder- 
schläge von  Tribromphenol  zeigte,  so  ist  es  doch  höchst  unsicher,  ob  es  sich 
hier  um  Creolin vergifturig  handelte  oder  um  gewöhnliches  Puerperalfieber, 
besonders  da  die  Section  einen  gelblichen  Belag  auf  den  bei  der  Entbindung 
entstandenen  Excoriationen  der  Vulva  und  der  Vagina  zeigte,  und  auch  die 
Placentarstelle  einen  weichen,  leicht  abkratzbaren,  dunkelbräunlicheu  Belag 
aufwies. 

Intoxicationen,  leichterer  Art  und  mit  günstigem  Ausgang,  nach  chir- 
urgischer Anwendung  von  Creolin  beschreiben  Cramer  (Wittenberge) '), 
Cramer  (Lauenburg)')  und  Wackez').  Charakterisirt  werden  diese  Fälle 
durch  das  Auftreten  scharlachartiger  Exantheme,  braungefarbteu,  dem  Carbol- 
harn  ähnlichen  Harn,  der  mehr  oder  weniger  phenolhaltig  war,  in  einem 
Falle  sogar  Eiweiss  enthielt,  und  dadurch,  dass  sich  alle  diese  Erscheinungen 
verloren,  sowie  man  zu  Verbänden  oder  Ausspülungen  nicht  mehr  Creolin- 
lösungen  gebrauchte. 

Häufiger  sind  die  Mittheilungen  über  die  Giftigkeit  des  Creolins  bei 
Hunden  und  kleineren  Thiereu.  Der  erste,  der  das  Mittel  für  die  mensch- 
liche Chirurgie  ausserordentlich  warm  empfahl,  Neudörfer,  war  auch  der 
erste,  der  seine  Uugiftigkeit  läugnete^).  Er  sah  nach  Einspritzung  von  I  g 
unverdünnten  Creolins  in  die  Vena  jugularis  bezw.  cruralis  eines  Hundes 
heftige  Vergiftungssymptome:  schmerzliches  Geheul,  schaumbedeckte  Schnauze, 
Schüttelkrämpfe  und  starke  Blutdruckschwankungen  seines  Versuchsthieres. 
Bei  wiederholter  Einspritzung  starb  das  Thier  plötzlich,  nachdem  der  Blut- 
druck auffalleud  gesunken  war.  Gegen  die  Deutung  dieses  Versuches  wendet 
Fröhner^),  ohne  Zweifel  mit  Recht,  ein,  dass  die  Hunde  eines  rein  mecha- 
nischen Todes,  an  der  Verstopfung  der  Lungencapillaren  durch  das  Creolin 
gestorben  wären,  und  dass  Neu  dürfe  r  dieselben  Symptome  bei  intravenöser 
Injection  von  indifferentem  Gel  oder  Emulsionen  hätte  beobachten  können. 
Einwaudsfreier  sind  die  Experimente  von  Behring^),  Washburn^«  Pen- 

')  Therap.  Monatshefte.    1S8S.    S.  573. 

2)  Therap.  Monatshefte.    1889.    S.  434. 

•'')  Therap.  Monatshefte.    1889.    S.  2C4. 

*)  Internat,  klin.  Rundschau.    1888.    No.  17,  18. 

*)  Ebenda.    1888.    No.  20. 

^)  Deutsche  militär-ärztliche  Zeitschr.    1888.    S.  337. 

^)  Centralbl.  f.  Bakteriologie,  V,  113,  berichtet  durch  Baumgarten. 
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Eoldt^)  und  Weyl*).  Piese  injicirten  Kaninchen,  Meerschweinchen  und 
Mäusen  das  GreoHn  subcutan  und  tödteten  die  Thtere  mit  einer,  dem  Kör- 
pergewicht entsprechenden  Dosis  immer,  Penzoldt  sah  auch  dann  das 
Lebeu  schwer  bedrohende  Erscheinungen  auftreten,  wenn  er  Kaninchen  in 
die  Baucbhöchle  oder  Pleura  0,025  g  Creolin  (pro  Kilogramm  Kaninchen) 
brachte. 

Ganz  im  Gegensatz  zu  diesen  Versuchsergebnissen  scheinen 
selbst  grosse  Dosen  Creolin  bei  Hunden  und  grösseren  Thieren 
vom  Magen  aus  gar  keine  schädliche  Wirkung  hervorbringen  zu 
können.  Fröhner,  dem  überhaupt  zumeist  die  Einführung  des 
Creolins  in  die  Therapie  zu  verdanken  ist,  gab  einem  Hunde 
50  g  unverdünnten  Creolins  und  einem  Rinde  sogar  250  g  auf 
einmal,  ohne  bei  den  Thieren  auch  nur  eine  Verdauungsstörung 
nachfolgen  zu  sehen ')|,  Angaben,  die  von  anderen  nachgeprüft, 
vollständig  bestätigt  werden  konnten.  So  hält  es  auch  Albrecht^) 
für  absolut  gefahrlos,  Hunden  auf  einmal  30  bis  50  g  Creolin  zu 
geben;  mehr,  glaubt  er,  wirke  giftig,  wie  auch  sein  eigener  Hund 
nach  Einnahme  von  65  g  Vergiftungserscheinungen  gezeigt,  die 
aber  den  nächsten  Tag,  ohne  dem  Hunde  für  die  Folge  zu  scha- 
den, vollständig  verschwunden  waren.  Es  ist  hiernach  nicht  zu 
verwundern,  dass  es  einer  Patientin  Kortüm's  durchaus  nichts 
schadete,  als  sie  versehentlich  auf  einmal  ungefähr  60  g  Creolin 
trank ^),  und  dass  Späth  14  Tage  hindurch  2  bis  8g  Creolin 
täglich  ohne  jeden  Schaden  zu  sich  nahm^). 

Während  nun  so  viele  Untersuchungen  über  den  therapeuti- 
schen Werth  des  Creolins  existiren,  so  viele  Arbeiten  über  seine 
chemische  Zusammensetzung,  ist  mir  noch  keine  bekannt,  die 
einen  sicheren  Aufschluss  gäbe,  wie  denn  das  Creolin  den  Stoff- 
wechsel der  Tbiere,  denen  es  eingegeben,  beeinflusst.  Denn  die 
Angabe  fast  aller  erwähnten  Autoren,  dass  nach  Creolingebrauch 
der  Phenolgehalt  des  Harns  zunehme,  das  Verhältniss  der  Aether- 
schwefelsäuren  zur  präforroirten  sich  anders  gestalte,  wie  in  der 
Korm,   diese  Angabe   beweist  so  lange  gar  nichts,  bis  alle  Mo- 

1)  Therap.  Monatshefte.    188S.    S.  434. 

2)  Zeitschr.  f.  Hygiene.    1889.    S.  151. 

3)  Internat,  klin.  Rundschau.    1888.    No.  20. 

*)  Mittheilungen  über  Creolin.     Hamburg  1888. 

»)  Therap.  Monatshefte.    1888.    S.  572. 

<^)  Moncbener  med.  Wochenschr.    1888.    No.  16, 
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meute  ausgeschlossen  sind,  die  dasselbe  zur  Wirkung  haben 
könnten.  Dies  ist  aber  nur  dann  möglich,  wenn  die  Lebens- 
bedingungen der  Versuchsthiere  vor,  wahrend  und  nach  dem 
Versuche  dieselben  sind. 

Im  November  1888  habe  ich  einen  diesbezüglichen  Versuch 
auf  Anregung  von  Herrn  Professor  E.  Salkowski  begonnen  und 
dann  später  meine  Untersuchung  auch  auf  die  Giftigkeit  des 
Creolins  bei  Hunden  und  Kaninchen  ausgedehnt. 

Für  die  ausserordentlich  gütige  Unterstützung  bei  Anstellung 
dieser  Versuche  sage  ich  Herrn  Professor  E.  Salkowski  meinen 
aufrichtigsten  und  wärmsten  Dank. 

Die  Ausführung  des^Versuches  war  dieselbe,  wie  sie  vor  Kurzem  Kuma- 
gawa')  als  eine  in  diesem  Laboratorium  übliche  beschrieben  hat.  Der  Ver- 
such wurde  an  einem  weiblichen  Hunde  angestellt,  der  vorher  in  das  Stick- 
stofifgleichgewicht  gebracht  worden  war;  derselbe  wurde  täglich  fast  genau 
tu  derselben  Zeit  katheterisirt,  alsdann  gewogen  und  gefüttert.  Im  Alige- 
meinen hielt  der  Hund  den  Harn  24  Stunden;  aber  wenn  er  ihn  auch  an 
einem  oder  anderen  Tage  in  den  Käfig  entleerte,  so  verhinderte  die  im  lia- 
boratorium  gebräuchliche  Construction  des  Käfigs  fast  jeden  Verlust:  Die 
Seitenwände  des  Käfigs  sind  im  Innern  mit  Zinkblech  bekleidet,  er  selbst 
nur  oben  zu  offnen.  Die  Hunde  liegen  auf  einem  aus  parallel  verlaufenden 
Eisenstäben  bestehenden  Rost;  der  Harn  der  Hunde  kann  wegen  der  Lage 
ihrer  Harnröhre  nicht  an  die  Wände  des  Käfigs  spritzen  und  auch  wegen 
der  Grösse  der  Thiere  nicht  in  die  Rcken  oder  in  die  Nähe  der  Seitenwände 
entleert  werden,  sondern  fliesst  ungeföhr  in  der  Mitte  des  Rostes  in  einem 
unter  diesem  befindlichen  Zinkkasten  ab,  aus  dem  er  sich  in  Folge  einer 
doppelten  Neigung  sehr  schnell  und  recht  genau  in  eine  darunter  befindliche 
Schale  ergiesst. 

Sofort  nach  dem  Catheterisiren  wurde  in  die  Blase  mittelst  eines  über 
den  Catheter  gezogenen,  mit  einem  Gummischlauch  versehenen  Trichters 
200  ccm  lauwarmen,  destillirten  Wassers  eingeführt,  um  auf  diese  Weise  die 
letzten  Reste  des  Harns  zu  entfernen  und  die  Blase  ausserordentlich  sorg- 
fältig auszuspülen.  Dieses  Spülwasser  wurde  besonders  aufgefangen  und  zum 
genauen  Spülen  des  erwähnten  Rostes  und  Schubkastens,  falls  eine  Harn- 
entleerung im  Käfig  stattgefunden,  mit  verwendet.  Das  Volumen  des  direct 
entleerten  Harns  wurde  zuerst  für  sich  bestimmt,  dann  mit  allem  Spülwasser 
vereinigt,  sorgföltigst  gemischt,  auf  1000  ccm  aufgefüllt,  filtrirt  und  nun  erst 
untersucht.  Da  die  Untersuchung  sich  nicht  nur  auf  die  Stickst offausscbei- 
dung  erstrecken  sollte,  sondern  auch  auf  die  Ausscheidung  des  Phenols,  des 
Indicans  und  der  Schwefelsäure,  und  dies  Alles  von  mir  an  einem  Tage  nicht 

»)  Dieses  Archiv  Bd.  113.  S.  138 
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gemacht  werden  konnte,  so  wurde  der  filtrirte  Harn,  nachdem  seine  Reaction 
und  speclfisches  Gewicht  bestimmt  war  und  nach  Abzug:  der  zur  StickstoflF- 
bestimmung  (nach  Kjeldahl)  nothwendigen  Menge,  in  eine  gut  verscbliess- 
bare  Flasche  gegossen,  mit  5  com  Chloroform  vermischt,  stark  durchgeschüt- 
telt und  aufbewahrt.  Bei  diesem  von  E.  Salkowski  an  gegebenen  .Verfahren') 
hält  sich  der  Harn  nicht  nur  für  eine  so  kurze  Zeit,  wie  ich  es  brauchte, 
vollständig  unverändert,  sondern  selbst  viele  Jahre  hindurch.  Der  Versuch 
wurde  erst  begonnen,  nachdem  das  Thier  spontan  Fäces  gelassen,  dann  wur- 
den die  Fäces  (den  2.  Tag  des  Versuchs  ausgenommen)  dadurch  gewonnen, 
dass  das  Thier  in^s  Freie  gefuhrt,  und  der  Koth  in  eine  untergehaltene  Ab- 
dampfscbale  aufgefangen  wurde. 

Die  Nahrung  des  Thieres  bestand  in  Pferdefleisch  und  Schweinefett,  das 
mit  einem  abgemessenen  Volumen  Wassers  zusammen  gekocht  wurde.  5  kg 
Fleisch  wurden  sorgfaltig  von  Sehnen,  Bindegewebe,  Blutgefössen  und  Fett- 
partien befreit,  durch  eine  Fleischmühle  getrieben  und  darauf  in  einer  weit- 
halsigen,  mit  eingeschlilFenem  Stöpsel  versehenen  Glasflasche  im  Eisschranke 
aufbewahrt.  Zum  Abwägen  der  jedesmaligen  Futterration  wurde  die  ganze 
Fleischmasse  aus  der  Flasche  in  eine  grosse  Porzallanschale  gebracht  und 
zur  Vertheilung  des  ausgeschiedenen  Saftes  möglichst  schnell  und  sorgfaltig 
durchgerührt.  Natürlich  wurde  die  zum  Kochen  verwendete,  sowie  auch  die 
ausserdem  von  dem  Hunde  getrunkene  Wassermenge  genau  gemessen. 

Der  Stickstoffgehalt  des  Fleisches  wurde  aus  Zeitmangel 
nicht  bestimmt,  sondern  nach  Angaben  Yoit's  und  Kuma- 
gawa's  =  3,49  pCt.  angenommen. 

Der  Stickstoffgehalt  des  Harns  wurde  aus  je  ö  ccm  nach 
Kjeldahl  in  doppelter  Ausführung  festgestellt.  Zum  Zurück- 
titrireu  der  Säure  diente  Einviertelnormalnatronlauge,  als  Indi- 
cator  einige  Tropfen  alkoholischer  Rosollösung.  Der  Stickstoff- 
gehalt der  Fäces  wurde  nach  Trocknen  und  Pulvern  derselben 
an  derjenigen  Menge  (ebenfalls  nach  Kjeldahl)  festgestellt,  die 
etwa  einem  Tage  entsprach. 

Gesammtschwefelsäure  und  gebundene  Schwefelsäure  wurde 
nach  Bauman  mit  der  Modification  von  E.  Salkowski  be- 
stimmt, wobei  man  durch  Differenz  beider  Werthe  die  präfor* 
mirte  Schwefelsäure  erhält. 

Zum  Nachweis  des  Indicans  wurden  an  einem  Tage  von 
sämmtlichen  in  Betracht  kommenden  Harnen  je  5  ccm  mit  5  ccm 
officineller  Salzsäure  und  3  ccm  Chloroform  vermischt,  darauf  mit 
6  Tropfen  zehnfach  verdünnten  Bromwassers  versetzt,  stark  ge- 

1)  Deutsche  med.  Wochenschr.    1888.   No.  16. 
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schüttelt  and  stehen  gelassen.  Stellt  man  nun  die  Proben  neben 
einander,  so  ßillt  auch  die  kleinste  Verschiedenheit  der  Farben- 
nüancen  stark  in  das  Auge,  und  bei  der  vollständig  gleich- 
massigen  Beschaffenheit  der  Proben  ist  auch  eine  quantitative 
Schätzung  weit  leichter. 

Zur  Bestimmung  der  Phenole  wurden  immer  250  ccm  Harn 
mit  50  ccm  Salzsäure  vermischt  und  destillirt,  das  Destillat  mit 
Bromwasser  versetzt.  Indess  erhielt  man  bei  diesem  einfachen 
Verfahren  einen  kaum  wägbaren  Niederschlag  von  Tribromphenol, 
80  dass  ich  folgendes  Verfahren  einschlug:  „Die  Destillate  wur- 
den bis  zur  stark  alkalischen  Reaction  mit  Aetznatron  versetzt 
und  mit  Aether  geschüttelt.  Da  Phenol  in  alkalischer  Lösung 
nicht  in  den  Aether  übergeht,  so  enthielt  der  Aether  nur  die  in 
ihm  löslichen  Kohlenwasserstoffe.  Der  alkalische  Rückstand  wurde 
gelinde  erwärmt,  um  jede  Spur  Aether  daraus  zu  entfernen,  nach 
dem  Erkalten  mit  Salzsäure  angesäuert  und  erst  darauf  mit 
Bromwasser  gefallt.  Der  Aether,  der  die  Kohlenwasserstoffe 
enthielt,  wurde  der  Verdunstung  überlassen  und  die  Kohlen- 
wasserstoffe gewogen*). 

Der  Harn,  der  am  31.  October  durch  den  Katheter  entleert 
wurde,  schien  anzuzeigen,  dass  der  Hund  sich  im  Stickstoff- 
gleichgewicht befände.  Er  hatte  zu  diesem  Zwecke  schon  einige 
Zeit  hindurch  450  g  Fett  und  100  g  Fett  als  Nahrung  erhalten. 

Am  1.  November  wurden  ihm  sofort  nach  seiner  Mahlzeit, 
durch  die  Schlundsonde  4  g  Creolin  eingegeben,  das  vorher  mit 
20  ccm  Wasser  sorgfältig  in  einer  Schale  vermischt  worden  war. 
Der  Hund  hatte  hierauf  gar  keine  Beschwerden,  verhielt  sich 
genau  so,  wie  früher;  als  ich  aber  den  nächsten  Tag  dieselbe 
Procedur  wiederholte,  brach  er  etwa  eine  Stunde  darauf  fast 
alles,  was  er  gefressen,  —  darunter  natürlich  auch  das  Creolin  — 
aus  und  hatte  ausserordentlich  reichlichen,  dünnflüssigen  Durch- 
fall. Ich  dachte  damals  nicht  an  eine  etwaige  Intoxication.  Die 
Dosen,  die  Fröhner  und  Andere  ihren  Hunden  gegeben,  ohne 
irgend  eine  üble  Nachwirkung  zu  sehen,  waren  so  unverhältniss- 
mässig  grösser,  als  die  meinigen,  dass  ich  eine  solche  Vermuthung 
gar  nicht  aufkommen  lassen  konnte.    Ich  schob  das  Vorkommen 

')  Die  Harne  vom  2.  bis  9.  November  incl.  eathielten  zusammen  0,0302  g 
Kohlenwasserstoffe. 
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vielmehr  auf  eine  Reizung  der  Speiseröhre  durch  die  Sonde,  wo- 
durch bei  Hunden  ja  leicht  Erbrechen  einzutreten  pflegt  und 
setzte  in  Folge  dessen  am  nächsten  Tage  das  wiederum  mit 
Wasser  sorgfältig  gemischte  Creolin  (aber  nur  2  g)  der  Nahrung 
zu.  Auf  dieselbe  Weise  bekam  der  Hund  nun  die  nächsten 
Tage  täglich  2  g,  am  6.,  7.,  8.  November  3  g,  ohne  dass  an  ihm 
auch  nur  die  geringste  Störung  äusserlich  wahrzunehmen  gewesen 
wäre.  Er  hatte  die  ganze  Zeit  hindurch  vorzüglichen  Appetit 
und  frass  die  Nahrung  trotz  ihres  starken  Crcolingeruches  ebenso 
schnell,  wie  sonst. 

Es  sind  somit  die  Harne,  die  vom  2.  bis  9.  Novbr.  (incl.) 
entleert  wurden,  durch  Creolingebrauch  beeinflusst,  und  ich  will 
sie  der  Kürze  wegen  in  der  Folge  als  Creolinharne  bezeichnen, 
denen  die  Harne  vom  31.  October  und  1.  November,  sowie  die 
vom  10.,  11.,  12.,  13.  November,  an  welchem  Tage,  für  diesen 
Zweck  wenigstens,  der  Versuch  abgebrochen  wurde,  als  Normal- 
harne  gegenüber  stehen. 

Da  der  Hund,  wie  oben  erwähnt,  täglich  450  g  Fleisch  und 
100  g  Fett  erhielt,  so  betrug  der  Stickstoffgehalt  seiner  täglichen 
Nahrung  etwa  15,3  g,  er  hat  also  während  der  acht  Tage  dauern- 
den Fütterung  unter  Zugabe  mit  Creolin  im  Ganzen  122,4  g  N 
aufgenommen.  Ausgeschieden  hat  er  während  dieser  Zeit  im  Harn 
123,528  g  und  im  Koth  etwa  3,158,  also  im  Ganzen  126,756  g 
N.  (Am  30.  October  hatte  der  Hund  Fäces,  so  dass  ich  für 
3  Tage,  da  mich  sein  Durchfall  am  2.  November  verhinderte, 
Stickstoff  bestimm  ungen  anzustellen,  Durchschnittswerthe  annehme, 
ebenso  wie  für  den  Stickstoffgehalt  des  Harns,  den  er  am  3.  No- 
vember gelassen.)  Während  der  Creolintage  hat  der  Hund  also 
etwa  4,356  g  N  verloren,  also  pro  Tag  0,544  g  N. 

In  den  6  Normaltagcn  erhielt  der  Hund  91,8  g  N.  Er  schied 
aus  im  Harn  92,29  g  N  und  in  den  Fäces  2,622  g  N,  also  im 
Ganzen  94,912  g  N.  Er  hatte  also  in  diesen  6  Tagen  einen 
Verlust  von  3,112  g  N  oder  pro  Tag  von  0,519  g  N. 

Mein  Hund  befand  sich  also  während  des  gesammten  Ver- 
suches nicht  ganz  genau  im  Stickstoffgleichgewicht,  er  erlangte 
dasselbe  bei  genau  demselben  Stickstoffgehalt  seiner  Nahrung 
erst  ein  Paar  Tage  später,  als  er  einem  anderen  Versuche  diente. 
Trotzdem  gebt  aber  aus  meinen  Resultaten  deutlich  hervor,  dass 
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durch  die  Gaben  Creolin,  wie  ich  sie  gab,  bei  Hunden  der  Ei- 
weivSszerfall  weder  gesteigert  noch  verringert  wird. 

Der  Harn  von  Hunden,  die  mit  Fleisch  und  Fett  gefüttert 
werden,  ist  fast  ganz  frei  von  Phenol  (d.  h.  Carbolsäure  und 
Kresol),  wenigstens  ist  normaler  Weise  die  Menge  des  aus  dem 
Destillate  des  angesäuerten  Harns  durch  Bromwasser  fallbaren 
Niederschlages  zur  Wägung  zu  gering.  Die  Destillate  der  Creolin- 
hame  waren  sämmtlich  trübe,  hatten  einen  theerartigen  Gerach, 
aus  dem  manchmal  ein  schwacher,  aber  deutlich  wahrnehmbarer 
Geruch  nach  Carbolsäure  hervortrat.  Mit  Bromwasser  entstand 
zwar  im  alkalischen  Rückstaude  des  mit  Aetber  geschüttelten 
Destillates  ein  Niederschlag,  aber  nur  aller  geringster  Art,  das 
fast  für  alle  Tage  eine  Wägung  unmöglich  machte.  Zudem 
lagen  die  wenigen  Krystalle  in  einer  schmierigen,  zähen,  gummt- 
artigen  Masse  eingebettet  (wohl  bromirte  Kohlenwasserstoffe  und 
höhere  Kresole),  die  durch  die  Klebrigkeit  es  verhinderten,  den 
Niederschlag  auf  einen  Filter  zu  bringen.  Nor  am  5.,  6.  und 
8.  November  konnte  ich  Wägungen  anstellen,  die  als  Durch- 
schnittswerth  für  die  tägliche  Ausscheidung  0,002  g  Phenol  er- 
gaben. Von  einer  nennenswerthen  Zunahme  des  Phenols  wird 
man  daher  nicht  sprechen  dürfen;  merkwürdiger  Weise  geben 
fast  alle  Autoren,  die  leichtere  oder  schwerere  CreolinJntoxica- 
tionen  beobachtet  haben,  an,  dass  das  Destillat  des  Harns  mit 
Bromwasser  einen  sehr  reichlichen  Niederschlag  gab;  quantita- 
tive Bestimmung  dieses  sehr  reichlichen  Niederschlages  finde  ich 
aber  nirgends.  Immer  imponirt,  sofort  nach  der  Fällung,  der 
Niederschlag  als  ein  weit  grösserer,  als  er  wirklich  ist;  auch  bei 
mir  war  dies  der  Fall.  Man  muss,  um  richtige  Werthschätzang 
zu  erhalten ,  das  mit  Bromwasser  versetzte  Destillat  unbedingt 
2  bis  3  Tage  stehen  lassen,  bevor  man  filtrirt  und  den  Nieder- 
schlag trocknet.  Es  erscheint  mir  übrigens  bei  der  Zusammen- 
setzung des  Creolins,  über  die  ich  später  sprechen  werde,  höchst 
unwahrscheinlich,  dass  nach  Creolingebrauch  (diese  Dosen  vor- 
ausgesetzt) jemals  grosser  Phenolgehalt  des  Harns  gefunden  wer- 
den wird. 

Alle  Beobachter  sahen  nach  Creolingebrauch  den  specifischen 
Geruch  der  Fäces  abgeschwächt;  dies  Hess  daranf  schliessen, 
dass  auch  die  Darmfaulniss  verringert  und  in  Folge  dessen  auch 
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der  Indicaiigehait  des  Harns  gesunken  sein  würde.  In  der  That 
rochen  die  Fäces  meines  Versuchsthieres  während  der  Creolintag«^ 
anders,  als  in  den  Normaltagen,  durchaus  etwa  nicht  angeneh- 
mer, sondern  im  Gegentheil  entsetzlich  widerlich  susslich.  Was 
das  Ergebniss  der  Prüfung  auf  Indican  betrifft,  so  war  das  Re- 
sultat folgendes:  An  den  Tagen  der  Vor-  und  Nachperiode  trat 
deutliche  Blaufärbung  des  Chloroforms  ein,  die  stärker  in  den 
Tagen  der  Vorperiode  war.  An  den  ersten  4  Creolintagen  war 
die  Blaufärbung  sehr  schwach,  stieg  am  fünften  Tage,  ohne  dass 
ich  dafür  einen  Grund  anzugeben  vermöchte,  und  war  in  den 
letzten  3  Creolintagen  und  auch  in  dem  ersten  der  Nach periodo 
fast  vollständig  verschwunden.  Danach  scheint  durch  das  Creo- 
lin  sicher  eine  Abnahme  des  Indicangehaltes  des  Harns  bewirkt 
worden  zu  sein. 

Höchst  auffallig  war  das  Resultat,  das  ich  bei  Bestimmung 
der  Schwefelsäureausscheidung  erhielt. 

In  den  6  Normaltagcn  betrug  die  Gesammtausscheidung  auf 
SO'  berechnet:  7,944  g,  davon  kamen  7,159  g  auf  Rechnung  der 
präformirten  und  0,785  g  auf  Rechnung  der  gebundenen  Schwefel- 
säure. In  den  8  Creolintagen  betrug  die  Gesammtausscheidung 
8,337  g,  davon  waren  5,981  g  präformirte  und  2,356  g  gepaarte 
Schwefelsäure. 

Es  berechnet  sich  daher  die  tägliche  Ausscheidung  der  Ge- 
sammtschwcfelsäure  für  die  Normaltage  auf  1,304  g,  und  für  die 
Creolintage  auf  1,042  g;  während  an  Aetherschwefelsäuren  täg- 
lich in  der  Normalperiode  0,130,  in  der  Creolinperiode  0,295 
ausgeschieden  wurden.  (Ich  will  hier  gleich  bemerken,  dass  das 
Creolin  auch  hierbei,  genau  so  wie  wir  es  schon  bei  der  Indican- 
bestimmung  sahen,  noch  am  ersten  Tage  der  Nachperiode  seine 
Wirkung  ausübte.)  Dass  also  unter  dem  Einfluss  des  Creolins 
die  Aetherschwefelsäuren  sehr  zugenommen  haben,  ist  sicher, 
worauf  aber  die  Abnahme  der  Gesammtschwefelsäure  des  Harns 
beruht,  unerklärlich.  Dass  in  Form  unterschwefliger  Säure  auch 
nur  wenig  entwichen  sei,  ist  unmöglich,  da  ja  der  Harn  täglich 
destillirt  wurde  und  dabei  auch  nur  Spuren  unterschwefliger 
Säure  zu  erkennen  gewesen  wären.  Es  ist  denkbar  und  muss 
einer  späteren  Untersuchung  zur  Entscheidung  gelassen  werden, 
dass  unter  dem  Einfluss  des  Creolins  schwefelhaltige  Verbindun- 
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gen  entstanden  sind,  die  als  ^neutraler  Schwefel^  ausgeschieden 
und  auf  diese  Weise  der  Bestimmung  der  Schwefelsäuren  ent- 
gangen sind. 

Schliesslich  sei  noch  erwähnt,  dass  die  Menge  des  Harns 
durch  das  Creolin  nicht  beeinflusst  wurde;  es  war  dazu  auch 
kein  Grund,  da  der  Hund  durchaus  nicht  mehr  trank,  wie  sonst. 
Eiweiss  und  Zucker  war  niemals  im  Harn  nachzuweisen.  Da« 
gegen  veränderte  sich  unter  dem  Einfluss  des  Creolins  die  Farbe 
des  Harns  sofort.  Gleich  die  erste  Portion  nach  dem  Creolin- 
gebrauch  war  viel  dunkler,  bierähnlich;  diese  Farbe  behielt  der 
Harn,  so  lange  Creolin  gegeben  wurde,  und  verlor  sie  sofort, 
schon  bei  dem  ersten  Harn  der  Nachperiode,  als  man  damit 
aufhörte,  entschieden  ein  Beweis,  dass  der  Hund  das  Mittel 
schnell  resorbirte  und  ausschied. 

Fasse  ich  nun  meine  Versuchsergebnisse  zusammen,  so  er- 
giebt  sich: 

1)  Tägliche  Dosen  von  2 — 3  g  Creolin  beeinflussen  den  Ei- 
Weisszerfall  beim  Hunde  in  keiner  Weise. 

2)  Carbolsäure  ist  nach  Creolingebrauch  in  dieser  Dosis  nur 
in  minimalster  Menge  im  Harne  aufzufinden. 

3)  Der  Indicangehalt  des  Harns  sinkt  bis  fast  zum  Ver- 
schwinden, ein  Zeichen  der  Herabsetzung  der  Darmfaulniss. 

4)  Die  Aetherschwefelsäuren  im  Harn  nehmen  bedeutend  zu, 
die  Gesammtschwefelsäure  dagegen  ab,  was  wohl  (dies  bleibt 
späterer  Untersuchung  vorbehalten)  einer  Vermehrung  des  neu- 
tralen Schwefels  zuzuschreiben  ist. 

Diese  Resultate  sind  in  folgender  Tabelle  veranschaulicht: 

Im  Anschluss  an  diesen  Versuch  hatte  ich  die  Absicht  ge- 
habt, einen  anderen  anzustellen,  der  über  die  Einwirkung  des 
Creolins  auf  die  Darmbakterien  einigen  Aufschluss  geben  sollte. 
Nicht  ohne  Grund  hatte  ich  dies  bei  dem  Stoifwechselversuch 
unterlassen.  Denn  hätte  sich  hier,  wie  nach  den  meisten  An- 
gaben und  auch  nach  den  von  mir  gewonnenen  Resultaten  über 
den  Gehalt  des  Creolinharns  an  Indican  und  Phenol,  zu  erwarten 
war,  eine  Verminderung  der  Bakterien  ergeben,  so  konnte  man 
den  Einwand  erheben,  dass  ich  durch  das  Hinzufügen  und  sorg- 
same Vermischen  der  2  oder  3  g  Creolin  mit  der  Nahrung,  die 
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letztere,  wenn  auch  vielleicht  nicht  steril,  so  doch  sehr  bakterien- 
arm gemacht  hätte.  Nun  hängt  in  erster  Linie  der  Bakterien- 
gehalt der  Fäces  sicher  von  dem  Bakteriengehalt  der  Nahrung 
ab:  ist  die  Nahrung  steril,  so  sind  auch  in  den  Fäces  keine 
Bakterien,  wie  z.  B.  Escherich  das  sofort  nach  der  Geburt 
untersuchte  Meconium  Neugeborner  von  jedem  Pilzkeim  frei 
fand ').  Ebenso  wird  aber  auch  der  Bakteriengehalt  der  Fäces 
wachsen,  wenn  die  Nahrung  bakterienreicher  wird.  Will  man 
also  darüber  Untersuchungen  anstellen,  ob  eine  gewisse  Substanz 
die  Anzahl  der  Bakterien  des  Darms  vermindert  oder  nicht,  so 
scheint  es  mir  zum  mindesten  sehr  erwünscht,  in  der,  dem  Ver- 
such vorausgehenden  und  nachfolgenden  Periode  eine  Nahrung 
zu  geben,  deren  Bakteriengehalt  sich  nicht  allzu  sehr  von  der 
während  des  eigentlichen  Versuchs  gegebenen  unterscheidet. 
Diese  Bedingung  ist  mit  Fleischnahrung  gar  nicht  zu  erfüllen. 
Man  kann  beliebige  Mengen  Fleisch  steril  machen,  und  es  so 
Monate  lang  halten;  das  aber  kann  man  nicht  verhindern,  dass 
keimhaltiges  Fleisch  von  Tag  zu  Tag  bakterienreicher  wird, 
wenn  es  verboten  ist,  seine  Bakterien  zu  vernichten. 

Es  erschien  deshalb  am  besten,  als  Futter  eine  Mischung 
von  frischem  Brod  und  Schweinespeck  mit  Milch  zu  geben; 
denn  die  beiden  ersteren  Nahrungsmittel  sind  im  frischen  Zu- 
stande fast  steril  und  die  Milch  enthält  zwar  sehr  viele  Bakte- 
rien, aber  diese  in  ziemlicher  Constanz. 

Die  Anzahl  der  Bakterien  der  Fäces  wurde  durch  Anlegen 
von  Culturen  aus  ihnen  und  Zählung  der  entwickelten  Colonien 
festgestellt.  Die  Methode,  die  zuerst  von  E.  Salkowski')  be- 
nutzt und  in  der  erwähnten  Arbeit  Kumagawa's  auf  das  ge- 
naueste beschrieben  ist,  ist  folgende:  die  gcsammte  Kothentlee- 
rung  wird  in  einer  sterilisirten  Porzellanschale  aufgefangen,  in 
einer  sterilisirten  Reibschale  mit  sterilem  destillirten  Wasser 
zerrieben,  durch  ein  sterilisirtes  Metallsieb  in  einen  vorher  steri- 
lisirten Literkolben  durchgesiebt  und  darauf  die  Flüssigkeit  bis 
zur  Marke  aufgefüllt  und  recht  tüchtig  durchgeschüttelt.  1  ccm 
dieser  Lösung    wird    in    einen   Kolben  A  gegossen,   der  99  ccm 

')  Fortechritte  der  Medicin.    Bd.  3.    1885. 

^  Dieses  Archiv    Bd.  115.   S.  339:    Zur   Keontniss    der  Wirkungen    des 
Chloroforms. 
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sterilisirtes  Wasser  eDthält  und  durch  Schütteln  gleichmässig 
vertheilt.  ö  ccm  dieser  Mischung  I  werden  aus  den)  Kolben  A 
in  einen  anderen,  nur  95 ccm  steriles  Wasser  enthaltenden 
Kolben  B  gegossen  und  wiederum  gleichmässig  vertheilt,  endlich 
werden  5  ccm  dieser  Mischung  II  in  einen  dritten  Kolben  C,  der 
gleichfalls  95  ccm  steriles  Wasser  enthalt,  gegossen  und  eben- 
falls gleichmässig  vertheilt.  Je  1  Tropfen  dieser  Mischungen  I, 
II  und  III  kommen  auf  Je  eine  Platte,  nachdem  sie  in  Gelatine 
vertheilt  sind,  und  man  beobachtet  nun  die  Entwickelung. 

Auf  diese  Weise  gewinnt  man  einen  bestimmten  Zahlen- 
ausdrnck  für  die  Quantität  der  Colonien  aus  den  Fäces  einer 
Anzahl  Tage;  das  kann  man  nicht,  wenn  man,  wie  es  vielfach 
üblich  ist,  von  einer  beliebig  entnommenen,  abgewogenen  kleinen 
Quantität  Fäces  ausgeht;  dabei  macht  man  die  ganz  willkürliche 
Voraussetzung,  dass  frische  Fäces  ihre  Bakterien  in  jedem  Gramm 
ganz  gleichmässig  enthalten,  abgesehen  davon,  dass  man  bei  dem 
Wiegen  frischer  Fäces  den  verschiedenen  Wassergehalt  der  ein- 
zelnen Partien  gar  nicht  berücksichtigen  kann.  Dies  alles  fällt 
bei  dem  beschriebenen  Verfahren  weg.  In  jedem  Cubikcenti- 
meter  unseres  Literkolbens  wird,  wenn  man  genau  gearbeitet, 
vor  allem  tüchtig  durchgeschüttelt  hat,  annähernd  dieselbe  Menge 
Bakterien  sein.  In  einem  recht  genauen  Resultat  für  die  Go- 
sammtmenge  der  Colonien  hat  man  nur  nöthig,  die  Zahl  der 
aus  den  Verdünnungen  gewonnenen  Colonien  entsprechend  zu 
multipliciren  (bei  I  mit  100  X  1000,  bei  II  mit  20  X  100  X  1000, 
bei  III  mit  20x20x100x1000). 

Am  14.  Februar  1889  erhielt  derselbe  Hund,  der  zu  dem 
ersten  Versuch  gedient  hatte,  750  ccm  Milch  mit  50  g  Speck  und 
250  g  Brod,  dazu  10  g  Mannit.  Das  letztere  wurde  gegeben,  um 
eine  gründliche  Darmentleerung  zu  erzielen,  welche  auch  erfolgte. 
Brod  und  Speck  wurden  klein  geschnitten  und  mit  der  etwas 
angewärmten  Milch  übergössen. 

Vom  nächsten  Tage  ab  erhielt  das  Thier  dieselbe  Nahrung 
(ohne  Mannit)  eine  ganze  Zeit  hindurch.  Er  vertrug  sie  recht 
gut,  nahm  sie  gern,  entleerte  nur  die  ersten  Tage  fast  täglich 
Fäces  und  konnte  auch  später  nicht  häufig  dazu  gebracht  wer- 
den, mit  seiner  Kothentleerung  bis  zur  festgesetzten  Zeit  zu 
warten,  sondern  Hess  seine  Fäces  in  den  Käfig. 
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Am  18.  Februar  konnte  ich  annehmen,  dass  jeder  Rest  an- 
derer Nahrung  aus  dem  Darm  entfernt  war,  ich  catheterisirte 
daher  den  Hund  (wiedec  um  die  Mittagszeit)  und  brachte  ihn 
nach  dem  Füttern  in  den  erwähnten  Käfig.  Es  sollte  nun  ab 
und  zu  der  Harn  auf  seineu  Gehalt  an  Phenol  und  Indican,  der 
Roth  auf  seinen  Bakterienreichthum  und  Gehalt  an  Phenol  und 
Indol  untersucht  werden.  Zu  dem  letzteren  Zwecke  wurden 
500  ccm  der  Mischung  der  Fäces  mit  Wasser  stark  mit  Salz- 
säure angesäuert  und  destillirt,  das  Destillat  (wegen  etwa  über- 
geführter Fettsäuren)  filtrirt  und  nun  zuerst  im  klaren  Destillat 
die  Proben  auf  Phenol  (mit  Bromwasser  und  Millons  reageus) 
und  Indol  (mit  Salpetersäure  +  Kaliumnitrit  und  Schwefelsäure 
+  Kaliumnitrit)  angestellt,  bei  negativem  Resultate  dieselben 
Proben  im  ätherischen  Auszug  des  Destillates  nach  dem  Vor- 
dunsten. 

In  der  vorhin  beschriebenen  Weise  untersuchte  ich  die  Fäces 
vom  20.  Februar  (2  Tagen  entsprechend),  vom  23.  Februar 
(3  Tagen  entsprechend)  und  vom  4.  März  (wiederum  2  Tagen 
entsprechend).  Die  Colonien  kamen  in  allen  drei  Fällen  erst 
48  Stunden  nach  dem  Giessen  der  Platten  zur  vollen  Entfaltung 
(bei  Zimmertemperatur).  Am  dritten  Tage  trat  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Verflüssigung  ein. 

Fäces  vom  20.  Februar. 
Nach  48  Stunden  aus  Mischung    I 

-  48      -       -        -      n 

-  48       -         -  -      ni 

Fäces  vom  23.  Februar. 

Nach  48  Stunden  aus  Mischung     1 

-  48        -          -  -         II 

-  48        -          -  -       III 

Fäces  vom  4.  März. 
Nach  48  Stunden  aus  Mischung     I 

-  48        -  -  -         II 

-  48      -        .         -      iir 

Aus  diesen  Zahlen  berechnen  sich  die  Anzahl  der  Bakterien- 
keime in  Millionen: 


840  Colonien. 

43 

0 

109  Colonien. 

5 

0        - 

105  Colonien. 

4 

0 
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Berechnet  aus 
Mischung  I.    Mischung  II. 
lu  den  Fäces  vom  20.  Februar     .    84  86 

-  -        .         -    23.       -  .     10,9  10 

-  -        .         -      4.  März    .    .     10,5  8. 
Berechnet   man    hiernach   die   auf   einen  Tag  entfallenden 

Bakterienkeime  in  den  Fäces,  so  erhält  man  in  Millionen: 

Berechnet  aus 
Mischung  I.    Mischung  II. 
In  den  Fäces  vom  20.  Februar    .    42  43 

-  .        .         -    23.        -        .      3,63  3,33 

-  .        -         -      4.  März    .    .      5,256         4,0. 
Bedenkt  man  nun,  dass  Escberich  und  Cnopf  in  je  1  ccm 

frischer  Marktmilch  oft  7  Millionen  Keime  fanden  *),  so  wird  man 
die  von  mir,  die  Anzahl  der  Colonien  in  den  gesammten  Fäces 
eines  Tages  repräsentirende  Zahl  3  bis  4  Millionen  auffallend 
gering  finden. 

Ebenso  wie  durch  Zählen  der  Colonien  kann  man  d^e  Zahl 
der  Eiweiss-spaltenden  Bakterien  nach  dem  Gehalt  der  Secrete 
an  Phenol  und  Indican  bezw.  Indol  schätzen.  Dass  beide  iWerthe 
nicht  übereinzustimmen  brauchen,  ist  schon  bekannt.  So  fand 
Eumagawa  nach  Antifebringebrauch  den  Indicangehalt  des 
Harns  unverändert,  während  die  Zahl  der  Bakterien  der  unter 
dem  Einfluss  des  Antifebrins  entleerten  Fäces,  zu  der  Zahl  der 
Bakterien  normaler  Fäces  sich  verhielt,  wie  1:37');  und  ebenso 
sah  Salkowski,  der  zum  Futter  seines  Versuchsthieres  Chloro- 
formwasser zufugte,  eine  recht  beträchtliche  Abnahme  der  Bak- 
terieukeime,  welche  mit  dem  Resultate  der  chemischen  Unter- 
suchung gar  nicht  im  Einklang  stand ').  Meistens  sind  von  der 
Unzahl  der  Darmbakterien  diejenigen  widerstandsfähiger,  deren 
Stoffwechselproducte  als  Pheil^l-  und  Indoxyl-Schwefelsäure  im 
Harne  erscheinen,  bei  meinem  Yersuchsthiere  war  es  umgekehrt. 
So  oft  ich  auch  den  Harn  untersuchte,  niemals  konnte  der  Nach- 
weis des  Indicans  geführt  werden  und  ebenso  fand  man  nur 
minimalste,  unwägbare  Spuren  von  Phenol  darin ;  damit  stimmt 
überein,  dass  die  Probe  auf  Indol  und  Phenol,  im  Destillate  der 

■)  Mfinchener  med.  Wochenschrift.   1889.   No.  13u.  U:   lieber  künstliche 
Ernährung  und  eine  neue  Methode  der  Nahrungsmengen-Berechnung. 
>)  a.  a.  0.  »)  a.  a.  0. 

ArohiT  f.  patbol.  Ahau  Bd.  12a  Hft.  1.  10 
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angesäuerteo  MischuDg  der  Fäces  mit  Wasser  angestellt,  immer 
nur  negative  Resultate  gab,  und  im  ätherischen  Auszuge  dessel- 
ben wiederum  nur  minimalste  Spuren  zu  erkennen  waren. 

Dass  diese  grosse  Verminderung  der  Fäulnissvorgänge,  die 
ja  fast  ein  vollständiges  Sistiren  derselben  war,  zu  einem  klei- 
nen Theil  auf  der  sich  aus  der  Milch  abscheidenden  Säure  und 
zum  grössten  Theile  auf  den,  bei  der  Verdauung  des  Brodes 
entstehenden  Umwandelungsproducten  beruht,  erscheint  mir  ziem- 
lich klar.  Hat  doch  vor  Jahresfrist  schon  Hirschler  experi- 
mentell nachgewiesen,  dass  Zusatz  von  Milchsäure  und  Kohlen- 
hydraten zu  Eiweiss  dessen  Fäulniss  verzögert;  er  vermisste 
ebenfalls  sämmtliche  Fäulnissproducte  des  Eiweisses  im  Harne 
eines  Hundes,  dessen  Fleischnahrang  Brod  ausgesetzt  war'). 

Am  4.  März  erhielt  der  Hund  4  g  Creolin  durch  die  Schlund- 
soode  (als  Emulsion  in  öOccm  Milch),  darauf  sein  Fressen. 
Er  verhielt  sich  hiernach  vollständig  so,  wie  sonst,  und  frass 
sein  Futter  recht  schnell.  Am  8.  März  bekam  er  7  g  Creolin, 
ungefähr  2  Stunden  später  brach  er  seine  gesammte  Nahrung 
aus  und  hatte  fortwährenden  Durchfall.  Am  9.  März  bekommt 
er  4  g  Creolin:  er  beröhrt  darauf  seine  Nahrung  gar  nicht,  son- 
dern legt  sich  apathisch  nieder;  bald  steht  er  auf,  sieht  sich 
ängstlich  um,  fängt  zu  winseln  an  und  macht  heftige  Wurgbe- 
wegungen.  Sind  diese  vorbei,  verfallt  er  wieder  in  seine  Apa- 
thie, riecht  nicht  einmal  am  vorgesetzten  Futter  und  trinkt  auch 
nicht  Wasser.  Ungefähr  nach  einer  Stunde  werden  die  Wurg- 
bewegungen  stärker,  es  stellt  sich  Erbrechen  ein,  das  nur  kleine 
Mengen  Creolin  herausbefordert.  Dies  wiederholt  sich  oft,  dazu 
wiederum  heftiger  Durchfall  und  —  ich  bemerke,  dass  der  Hund 
seit  dem  2.  März  nicht  mehr  catheterisirt  wurde  —  bluthaltiger 
und  eiweisshaltiger  Urin. 

Ich  musste  deshalb  auf  den  eigentlichen  Zweck  dieses  zwei- 
ten Versuches  verzichten,  aber  das  scheint  er  mir  zu  beweisen, 
dass  es  absolut  unrichtig  ist,  Creolin  als  ungiftig  zu  bezeichnen. 
Man  wird  wohl  schwerlich  einen  Huqd  damit  tödten  können, 
aber  nur  deshalb,  weil  sich  die  Thiere  gegen  die  dazu  noth- 
wendige  Dosis  durch  Erbrechen  erwehren. 

Ein  dritter  Versuch,  mit  einem  andern  Hunde  bei  gewöhn- 
*)  Zeitschrift  für  pbysiolog.  Chemie.    Bd.  10.   S.  300. 
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lieber  Nahrung  angestellt,  zeigte  dasselbe.  Bei  einer  Dosis  von 
5  g  Creolin  hatte  er  dieselben  Yergiftangserscheinongeni  Apa- 
thie, Erbrechen;  Darchfall;  als  ich  auf  2  g  herunterging,  verlor 
sich  zwar  das  Erbrechen,  dagegen  verweigerte  er  so  hartnäckig 
jede  Nahrung,  dass  er  fast  verhungerte. 

Das  angewandte  Creolin  war  selbstverständlich  ein  authen- 
tisches Originalpräparat:  Creolin  Pearson,  das  in  einer  mit  Plombe 
versehenen  Blechkanne  von  V,  kg  Inhalt  ans  „Schering's  grüner 
Apotheke^  hierselbst  bezogen  war. 

Versuche  an  Kaninchen. 

Die  Versuche  wurden  an  Kaninchen  in  der  Weise  ge- 
macht, dass  dieselben  durch  die  Schlundsonde  eine  bestimmte 
Dosis  Creolin  erhielten,  das  vorher  mit  etwas  erwärmtem,  destil- 
lirten  Wasser  emulgirt  war.  Nachdem  ich  festgestellt,  dass 
Kaninchen  täglich  2V,  g  Creolin  längere  Zeit  hindurch  vertra- 
gen, ohne  den  geringsten  Schaden  zu  nehmen,  gab  ich  am 
10.  April  einem  Kaninchen  von  2300  g  Körpergewicht  5g  Creo- 
lin. Es  zeigte  sich  hiernach  bei  dem  Thiere  nicht  das  geringste 
aufiallige  Symptom.  Dieselbe  Menge  erhielt  es  —  immer  um 
die  Mittagszeit  —  am  11.,  12.,  13.  April.  Vom  12.  früh  ab  ver- 
lor es  seinen  Appetit  und  frass  fast  gar  nichts  mehr  und  am 
13.  wurde  es,  kurz  nachdem  ich  ihm  seine  5g  Creolin  eingege- 
ben, ausserordentlich  apathisch  und  somnolent.  Am  14.  früh 
wurde  es  todt  aufgefunden.  Die  Section  ergab  ausser  einigen 
kleinen  Ulcerationen  in  der  Magenschleimhaut  nichts  Abnormes, 
naturlich  waren  im  Darm  und  Magen  noch  Tropfen  unveränder- 
ten Creolins  vorhanden.  Ich  möchte  auch  diese  geringen  Ulce- 
rationen nicht  ohne  weiteres  auf  Rechnung  des  Creolin  setzen, 
da  die  Magenschleimhaut  von  Kaninchen  schon  nach  Eingiessen 
von  destillirtem  Wasser  oft  Geschwürsbildung  wahrnehmen  lässt. 

Am  14.  April  Mittags  gab  ich  einem  Kaninchen  von  1925  g 
Körpergewicht  in  der  gewöhnlichen  Weise  10g  Creolin.  Nach 
zwei  Stunden  macht  das  Thier  einen  sehr  matten  Eindruck,  hat 
vergrösserte  Pupillen  und  steckt  seinen  Kopf  in  sehr  eigenthüm- 
licher  Weise  nach  vorn  und  oben.  Krampfbewegungen  sind 
nicht  wahrzunehmen,  ebenso  wenig  Muskelzittern.  Die  Apathie 
des  Thieres  nimmt  von  Stunde  zu  Stunde  zu,  die  Pupillen  sind 

10  • 
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starr  und  aasserordentlich  erweitert,  der  Herzschlag  kaum  fühl- 
bar. Abends  am  9  Uhr  lässt  es  einen  stark  nach  Creolin  riechen- 
den Harn  und  ist  so  matt,  dass  es  sich,  selbst  wenn  man  es 
stösst,  nicht  bewegt.  Krämpfe  sind  auch  um  diese  Zeit  nicht 
vorhanden.  Am  folgenden  Morgen  wird  es  todt  aufgefunden. 
Die  Section  ergiebt  eine  starke  Injection  des  gesammten  Inte- 
stinal tractus,  eine  mit  Ecchymosen  übersäte  Magenschleimhaut, 
sowie  im  Magen  und  Darm  Tropfen  unverdünnten  Creolins.  Die 
70g  schwere  Leber  wird  zerschnitten,  mit  2öOccm  Wasser  zerrührt, 
durch  Leinwand  durchgeseiht,  mit  öOccm  Schwefelsäure  ange- 
säuert und  destillirt.  Ebenso  werden  140  g  der  Musculatur  aus  ver- 
schiedenen Körperregionen  behandelt.  In  beiden  Destillaten  ent- 
stehen nur  minimalste  Niederschläge  nach  Zusatz  von  Brom  wasser. 
Nachdem  die  beiden  zuletzt  beschriebenen  Versuche  mit  zwei 
anderen  Thieren  mit  genau  denselben  Resultaten  wiederholt  wor- 
den waren,  schien  es  mir  sicher  zu  sein,  dass  10g  Creolin  ein 
Kaninchen  sicher  zu  tödten  im  Stande  sind,  und  dass  mehr- 
malige Gaben  von  5  g  ebenfalls  den  Tod  herbeifuhren.  Im 
hohen  Grade  unwahrscheinlich  war  es  nun,  dass  die  vielen  Be- 
standtheile  des  Creolins  alle  für  sich  giftig  wirken,  viel  näher 
lag  die  Annahme,  dass  das  Creolin  eine  Combination  giftiger  und 
ungiftiger  Componenten  ist.  Nach  Analysen  von  Bodländer'), 
Pieper*),  Fischer')  und  BieP)  besteht  das  Creolin  aus  ca. 
60pCt.  indifferentem  Kohlenwasserstoffe,  von  denen  ein  nicht 
unbeträchtlicher  Theil  Naphtalin  ist,  aus  2ö — 27,4procentigen 
Phenolen,  die  durch  fractionirte  Destillation  fast  ganz  von  Car^ 
bolsäure  befreit  worden  sind,  aus  2procentigen  organischen  Ba- 
sen (Pyridinbasen)  und  aus  4,4 — Bprocentigen  Aschebestand- 
theilen  (kohlens.,  schwefeis.,  salzs.  Alkalien).  Henle*)  fand  den 
Gehalt  an  Pyridinbasen  etwas  höher,  den  an  Phenolen  etwas  ge* 
ringer  und  WeyP)  einen  etwas  geringeren  Gehalt  an  Kohlen- 
wasserstoffen (56,9). 

>)  Eeicbsmedicinalanzeiger  188S.  No.  10  u.  11. 

^  Ebenda. 

')  Cbemikerzeitung  1887  und  Pbarmaceut.  Zeitung  1887.    Alle  4  Arbeiten 

citirt  nacb  einer  von  der  Creolin-Compa|fnie  versandten  Brocbure. 
*)  Archiv  für  Hygiene.    1889. 
<)  Archiv  för  Hygiene.    1889. 
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Um  die  eiazelnen  Bestandtheile  des  Greolins  fSr  sich  allein 
zu  gewinnen,  wandte  ich  nach  dem  Vorschlage  vom  Herrn 
Prof.  E.  Salkowski  ein  Verfahren  an,  das  sich  im  wesentlichen 
dem  von  demselben  Autor  zur  Trennung  der  Fäulnissproducte 
des  Ei  weisses  angewandtem  Verfahren  ansohliesst'): 

10g  Creolin  (das  ohnedies  in  Folge  der  Anwesenheit  koh- 
lensauren Alkalis  alkalisch  reagirt)  werden  mit  Aetznatron  sehr 
stark  alkalisirt  und  mit  Aether  mehrmals  geschüttelt,  der  Aether 
vor  dem  Destilliren  mit  Wasser  geschüttelt  (um  jede  Spur  etwa 
in  den  Aether  fibergegangener  Phenole  zu  entfernen).  In  diesem 
Aether  A  befinden  sich  dann  die  Kohlenwasserstoffe,  während 
im  alkalischen  Rückstände  die  Phenole  und  die  Harzsäure  (und 
die  von  mir  quantitativ  nicht  bestimmten  Pyridinbasen)  enthal- 
ten sind.  Dieser  alkalisch -wässerige  Ruckstand  wird  mit  dem 
Wasch wasser  des  Aethers  vereinigt,  mit  Salzsäure  angesäuert 
und  mit  Aether  geschüttelt,  der  abgetrennte  ätherische  Auszug 
mit  kohlensaurem  Natron  versetzt  und  abermals  geschüttelt.  Der 
Aether  B  enthält  dann  die  Phenole,  die  Lösung  von  kohlensaurem 
Natron  die  Harzsäuren,  die  man  darstellt,  indem  man  die  alkali- 
sche Losung  mit  Aether  schüttelt,  nachdem  sie  mit  Salzsäure  stark 
sauer  gemacht.  Im  Aether  G  befinden  sich  dann  die  Harzsäuren. 
Zur  Illustration  dieses  Verfahrens  diene  folgendes  Schema: 
CreoKn'+  Aetznatron + Aether 


AetherlosuDg  (mit  H3O  gereinigt)        Alkalische  Lösung  [HCI+Aether-f- Wasch  wasser] 

Aetherlösung  A        Wascbwasser          Aetherlosung  piohlens.  Natr.]         salzsaure  Losung 
(Koblenwasser-  [ (Pyridinbasen) 

■'°^® )  AetherföBung  B  alkalische  Lösung  [HCl -h  Aether] 

(P*"«"^^^)  Aetberlösong  C 

(Harzsäuren) 

In  3  Analysen  fand  ich  in  10g  Creolin  enthalten: 

1)  4,96   Kohlenwasserstoffe     1,455  Phenole  0,098  Harzsäuren 

2)  5,025  -  1,630        -  0,101 

3)  5,036  -  1,612        .  0,099 

Durchschnitt  aus  3  Analysen: 
5,007  Kohlenwasserstoffe       1,597  Phenole       0,099  Harzsäuren. 

>)  Zeitschrift  für  physiolog.  Chemie,  ßd.  8  S.417  und  Bd.  9  S.49*2.  Eine 
ähnliche  Methode  hat  auch  Weyl  (a.  a.  0.)  zur  Trennung  der  ein- 
zelnen Bestandtheile  des  Creolins  benutzt. 
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Ich  vermisohte  nan  die  Kohleaw&sseratoffe,  die  Pheoofe  and 
die  Harzsäaren  aus  10g  Creolin,  jedes  für  sich  mit  Wasser  und 
gab  je  einem  Kaoiochen  die  verschiedene  Mischang.  Die  Koh- 
lenwasserstoffe gaben  mit  Wasser  unter  Erwärmen  vermischt 
eine  trübe,  dickmilchige  Emulsion,  von  genau  derselben  Beschaf- 
fenheit und  Geruch  wie  eine  Emulsion  reinen  Greolins  mit 
Wasser,  die  Harzsäuren  lösten  sich  nach  Zusatz  eines  Tropfens 
kohlensauren  Natrons  ganz  klar,  die  Phenole  dagegen  lösten 
sich  ausserordentlich  schwer  und  gaben  zum  Theil  eine  sehr 
klebrige  gummiähnliche,  zähe  Flüssigkeit,  so  dass  schon  aus 
diesem  Verhalten  der  Scfaluss  berechtigt  war,  dass  nur  ihr  ge- 
ringster Theil  aus  Garbolsäure  und  Kresol  bestände. 

Alle  drei  Thiere  blieben  munter  und  ebenso  ein  viertes 
Thier,  dem  ich  auf  dieselbe  Weise  die  Kohlenwasserstoffe,  dann 
nach  3  Tagen  die  Harzsäuren  und  nach  abermals  3  Tagen  die 
Phenole  einftösste. 

Ich  löste  nun  die  Harzsäuren  von  10g  Creolin,  wie  gewöhn- 
lich, in  Wasser  und  vermischte  die  Lösung  mit  den  Kohlen- 
wasserstoffen aus  denselben  10g.  Während  man  sonst. die  letz- 
teren, wie  schon  erwähnt,  mit  Wasser  vermischt,  nur  eine  mil- 
chige Emulsion  bildeten,  entstand  hiernach  eine  klare,  braun- 
gefarbte  Flüssigkeit.  Diese,  einem  anderen  Kaninchen  eingegeben, 
hatte  für  dieses  gar  keine  schädlichen  Folgen,  und  ebenso  wirkte 
bei  einem  anderen  Thiere  die  Combination  aus  den  Harzsäuren 
mit  den  Phenolen  (natürlich  beide  aus  10g  Creolin). 

Am  29.  Mai  gab  ich  einem  Kaninchen  von  1570g  Körper- 
gewicht eine  Lösung,  in  der  sich  die  Kohlenwasserstoffe  und  die 
Phenole  von  10g  Creolin  befanden.  Nachmittags  schleppte  das 
Thier  seine  Hinterfüsse,  die  es  bald  gar  nicht  mehr  bewegen 
konnte.  Den  nächsten  Tag  verlor  sich  diese  Lähmung  (die  vor- 
aussichtlich mehr  einem  Drucke  bei  dem  Eingeben  als  dem 
Creolin  ihre  Entstehung  verdankt),  «ber  das  Thier  machte  einen 
schwer  kranken  Eindruck,  das  hauptsächlich  durch  die  vollstän- 
dige Apathie  und  Appetitlosigkeit  des  Thieres,  sowie  durch 
häufige  Darmentleerungen  hervorgebracht  wurde.  In  der  Nacht 
vom  30.  bis  31.  Mai  starb  es.  Die  Section  ergab  wiederum 
nur  starke  Ecchymosen  in  der  Magenschleimhaut;  der  Magen- 
inhalt roch  stark  nach  Creolin,  was  nicht  überraschen  darf,  da 
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der  Geruch  des  Greolios  ja  hauptsächlich  durch  seine  Kohlen- 
wasserstoffe hervorgebracht  wird.  Dieser  Versuch  wurde  mit  genau 
demselben  Resultate  an  einem  anderen  Thiere  wiederholt,  das 
etwas  schwächer  war,  als  das  erste  und  vielleicht  in  Folge  hier- 
von schon  an  demselben  Tage  starb,  an  dem  es  vergiftet  wurde. 

War  es  auf  diese  Weise  auch  klar  gestellt,  dass  10g  Creo* 
lin  durch  das  Zusammenwirken  der  Kohlenwasserstoffe  und  Phe- 
nole, die  sie  enthalten,  bei  Kaninchen  eine  tödtliche  Wirkung 
ausüben,  ohne  dass  die  vielen  anderen  Bestandtheile  des  Creo- 
lins  dabei  betheiligt  sind,  so  war  es  doch  noch  unsicher,  ob 
dabei  der  Gesammtinhalt  der  Phenole  in  Frage  kam,  da  einef- 
seits  der  Gehalt  der  Phenole  an  Carbolsäure  ein  sehr  geringer 
sein  musste,  andrerseits  über  die  Wirkung  höherer  Kresole  bei 
Thieren,  so  gut  wie  gar  nichts  bekannt  ist.  Es  erschien  deshalb 
nicht  ohne  Interesse,  die  Phenole  des  Creolins  zu  trennen  und 
mit  den  einzelnen  Theilen  Versuche  anzustellen. 

Es  wurden  die  Phenole  aus  20g  Creolin  mit  Wasser  über- 
gössen, schwach  angesäuert  und  im  Dampfstrom  so  lange  destil- 
lirt,  bis  eine  Probe  des  Destillats  keinen  Niederschlag  mit  Brom- 
wasser gab.  (Es  dauerte  dies  3^  Stunden.)  Dann  sind  im  Destil- 
lat Carbolsäure  und  Kresol,  im  Rückstand  die  höheren  (nicht 
flüchtigen)  Kresole  enthalten,  die  man  darstellt,  indem  man  das 
Destillat  und  den  Rückstand  schwach  ansäuert,  mehrmals  mit 
Aether  schüttelt  und  den  ätherischen  Auszug  verdunsten  lässt. 

Ich  erhielt  als  Durchschnittswerth  aus  zwei  Analysen  für 
die  Phenole  aus  20g  Creolin:  0,534  Carbolsäure  und  2,666 
höhere  Kresole,  also  für  die  Phenole  aus  10g:  0,264  Carbolsäure 
und  1,333  höhere  Kresole. 

Es  folgten  nun  zwei  Versuche,  in  welchen  ich  einem  Ka- 
ninchen die  Kohlenwasserstoffe  und  die  flüchtigen  Phenole  aus 
10g  Creolin  eingab,  einem  andern  die  Kohlenwasserstoffe  und 
die  höheren  Kresole,  beides,  ohne  dass  es  den  Thieren  irgend- 
wie geschadet  hätte. 

Es  beruht  somit  die  Giftwirkung  des  Creolins  auf  dem  Zu- 
sammenwirken der  in  ihm  enthaltenen  Kohlenwasserstoffe,  der 
Carbolsäure  und  der  höheren  Kresole.  Dass  in  der  That  dazu 
das  Zusammenwirken  aller  dieser  drei  nothwendig  ist,  das  lehr- 
ten mich  die  beiden  letzten  Versuche,  in  denen  ich  einem  Ka* 
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ninoheo  ohne  jede  Nachwirkung  die  Kohlenwasserstoffe  ans  20g 
Greolin  gab,  einem  andern  die  Phenole  (d.  b.  Carbol8äure  + 
höhere  Eresole)  auch  aus  20g  Creolin.  Schon  nach  zwei  Mi- 
nuten lief  dieses  letztere  Thier  scheu  umher,  bekam  deutliches 
Muskelzittem,  das  ungefähr  5  Minuten  anhält  und  in  offenbare 
Krämpfe  übergeht.  Nach  20  Minuten  lassen  die  Krämpfe  nach, 
das  Thier  streckt  Vorder-  und  Hinterpfoten  weit  von  sich,  macht 
zuerst  vergebliche  Versuche,  sich  zu  erheben,  kann  aber  nach 
ungefähr  10  Minuten  aufspringen,  bleibt  einige  Zeit  sit^nd  in 
Ruhe  und  ist  eine  Stunde  nach  dem  Eingeben  vollkommen  nor- 
mal und  bleibt  auch  normal. 

Uebersicht  der  Versuche. 


Zahl 
d.  Ver- 
suches. 

Gewicht 

d.Kaoin- 

cbens. 

Das  Thier  erhält: 

Wirkung. 

1 

1240 

5  Tage  hindarch  t&gl.  2^  g  Creolin 

bleibt  normal. 

2 

2300 

4     -            -           -     5    -       - 

wird  appetitl.,  apathisch 
und  stirbt  am  4.  Tage. 

3 

2320 

3     -            -           .     5    -       - 

bekommt  dieselben  Er« 
scheinungen,  erhält  des- 
halb am  4.  Tage  kein 
Creolin  und  erholt  sich. 

4 

1925 

einmal  10  g  Creolin 

stirbt  am  2.  Tage. 

5 

1380 

10  - 

stirbt  am  I.  Tage. 

6 

nicht 

einmal  die  Kohlenwasserstoffe  aus 

bleibt  normal. 

7 

gewogen 
dito 

10  g  Creolin 
Imal  die  Phenole  aus  10  g  Creolin 

dito. 

8 

dito 

-  die  Harzs&uren  aus  10  g  Creolin 

-  die  Kohlenwasserstoffe,   nach 

dito. 

9 

dito 

dito. 

3  Tagen  die  Phenole,  nach  3  Tagen 

die  Hans&uren  aus  10  g  Creolin 

10 

1575 

Imal  Kohlenwasserstoffe  -f-  Harz- 
säuren aus  10  g  Creolin 

dito. 

11 

1620 

Imal  Harssäuren  H-  Phenole  aus 
10  g  Creolin 

dito. 

12 

1980 

1  mal  Kohlenwasserstoffe -1-  Phenole 
aus  10  g  Creolin 

sUrbt  nach  36  Stunden. 

13 

1150 

dito 

stirbt  nach  12  Stunden. 

14 

1210 

Imal  Kohlenwasserstoffe -f-Carbol- 
säure  aus  10  g  Creolin 

bleibt  normal. 

15 

1340 

Imal  Kohlenwasserstoffe  +  höhere 
Kresole  aus  10  g  Creolin 

dito. 

16 

1310 

Imal  Kohlenwasserstoffe  aus  20  g 
Creolin 

dito. 

17 

1420 

Imal  die  gesammten  Phenole  aus 

hat  Intoxicationserschei- 

10  g  Creolin 

nungen,  erholt  sich  aber 
Tollst&ndig. 
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Es  ergiebt  sich  daher  aus  meiner  Arbeit  folgendes,  anf  die 
toxische  Eigenschaft  des  Creolins  Bezügliche: 

1)  Das  Creolin  ist  nicht  ungiftig, 

2)  10g  Creolin  oder  fortgesetzte  Gaben-  von  5g  tödten  ein 
Kaninchen  sicher, 

3)  5g  Creolin  erzeugen  bei  Hunden  Erbrechen  (so  dass 
vom  Magen  aus  wahrscheinlich  niemals  Hunde  damit  getödtet 
werden  können),  Durchfall  und  grosse  Apathie, 

4)  die  giftige  Eigenschaft  des  Creolins  beruht  auf  dem 
Zusammenwirken  der  in  ihm  enthaltenen  Kohlenwasserstoffe, 
höheren  Kresole  und  Carbolsäure '). 


Wenn  ich  nun  auch  das  Creolin  als  ein  giftiges  Mittel  be- 
zeichnen muss,  so  möchte  ich  mich  doch  dagegen  verwahren, 
als  wollte  ich  damit  vor  seiner  Anwendung  warnen.  Ganz  im 
Gegentheil.  Ich  halte  es  für  ein  sehr  werthvolles  Heilmittel! 
Täglich  werden  Operationen  mit  glücklichem  Ausgange  vollführt, 
die  früher  dem  Patienten  sicheren  Tod  brachten,  und  bei  fast 
allen  von  diesen  wendet  man  zwei  weit  stärkere  Gifte,  als  das 
Creolin  an:  die  Carbolsäure  und  den  Sublimat.  Ich  .glaube  über- 
haupt, dass  es  niemals  möglich  sein  wird  irgend  eine  Substanz 
herzustellen,  die  absolut  ungiftig  ist  und  doch  antiseptisch  wirkt, 
also  einerseits  in  schnellster  Zeit  eine  tödtliche  Wirkung  auf 
kleinste  Lebewesen  ausübt  und  andrerseits  bei  grösseren  ganz 
einflusslos  ist.  Bei  allen  Operationen,  die  man  bei  Kindern 
macht,  scheint  mir  das  Creolin  in  allererster  Reihe  in  Anwen- 
dung gezogen  werden  zu  müssen.  Sublimat  wendet  man  hier 
nicht  gern  an,  aber  vielleicht  noch  grössere  Vorsicht  ist,  Kin- 
dern gegenüber,  bei  dem  Gebrauch  der  Carbolsäure  geboten,  die 
von  der  Haut  aus  bei  diesen  unverhältnissmässig  toxischer  wirkt, 

*)  In  der  oben  erwähnten  Arbeit  fahrt  Henle  den  Nachweis,  dass  die 
antiseptiscbe  Wirkung  des  Creolins  auf  dem  Zusammenwirken  einiger 
Gomponenten  dieses  Mittels  beruhe;  er  fugt  hinzu,  dass  die  giftige 
Eigenschaft  wahrscheinlich  dieselben  Ursachen  habe.  Als  diese  Arbeit 
erschien,  hatte  ich  meine  Versuche  schon  beendet.  Ihre  Publication 
hat  sich  verzögert,  da  ich  noch  einmal  den  abermals  missgläckten  und 
deshalb  erst  nicht  erwähnten  Versuch  machte,  den  Einfluss  des  Creo- 
lins auf  die  •  Darmbakterien  zu  studiren. 
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als  bei  ErwachseneD,  während  sie  merkwärdiger  Weise  vom  Ma- 
gen aus  ganz  gut  vertragen  wird,  wie  die  Versuche  Oltramare's 
lehren,  der  Kindern  täglich  0,3  g  Carbolsäure  (in  1  proc.  Solution) 
bei  Pertussis  gab').  In  O,öproc.  Lösung  auf  Wunden  gebracht, 
wird  das  Creolin  wohl  nie  eine  Giftwirkung  ausüben,  aber  schon 
hinreichend  desinficiren,  die  Eiterung  beschränken,  Blutungen 
vermindern,  dabei  weder  die  Hände  des  Operateurs  schädigen, 
wie  die  Carbolsäure,  noch  die  metallischen  Instrumente,  wie  der 
Sublimat. 


vm. 


Die  Lfthmnngen  der  Kehlkopftnuscnlatur  im 
Yerlanfe  der  Tabes  dorsalis. 

Von  Dr.  Robert  Dreyfuss, 

I.  Anintenten  der  Dr.  B.  Baglnsky 'sehen  Pollklioik  in  Berlin. 


Die  Lähmungen  der  Kehlkopfmusculatur  im  Verlaufe  der 
Tabes  gehören  meines  Erachtens  zu  den  noch  am  wenigsten  ge- 
kannten Complicationen  dieser  sonst  so  vielfach  durchforschten 
Röckenmarkskrankheit.  Sie  stehen  damit  im  Gegensatz  zu  an* 
dem  laryngealen  Erscheinungen  der  Tabes,  nehmlich  den  wohl- 
bekannten Larynxkrisen,  oder,  wie  wir  sie  treffender  bezeichnen, 
Larynxkrämpfen,  deren  Symptomatologie  einen  dauernden  Platz 
in  dem  klinischen  Bilde  der  Tabes  dorsalis  gefunden  hat.  Es 
schien  deshalb  wunschenswerth,  die  vielfach  zerstreuten  Mit- 
theiinngen  über  tabische  Lähmungen  im  Kehlkopf  zu  sammeln, 
deren  Casuistik  zu  vermehren  und  von  einem  einheitlichen  Ge- 
sichtspunkte aus  zu  betrachten. 

Aus  der  Schilderung  der  Symptome,  welche  an  Kehlkopf- 
krämpfen  leidende  Tabiker  während  ihrer  anfallsfreien  Zeit  dar- 
boten, erhellt  bereits  in  Mittheilungen  der  vorlaryngoskopi sehen 
Zeit,  dass  auch  in  diesen  Fällen  Lähmungen  der  Musculatur 
und  der  sensibeln  Nerven  des  Kehlkopfs  vorhanden  waren. 
Krishaber  war  jedoch  der  erste,  welcher  (1880)  anlässlich  der 
0  Progres  medical.    1886. 
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Unteräuchang  zweier  Tabeskraokeo  mit  LarynxkrämpfeD  laryn* 
goskopisch  Stimmbandlähmungen  feststellte.  Bei  dem  ersten 
Kranken  Krishaber 's  stellten  sich  als  Frühsymptome  der  Ta- 
bes Harnbeschwerden  ein;  drei  Jahre  darauf  begannen  die  be- 
kannten Stick-  and  Hastenanfälie,  die  zur  Zeit  der  laryngosko- 
pischen Untersuchung  bereits  7  Jahre  gedauert  und  zuletzt  einen 
sehr  bedrohlichen  Charakter  angenommen  hatten,  da  sie  zu  Be- 
wusstseinsverlust  fahrten.  Krishaber  constatirte  eine  vollstän- 
dige linksseitige  Posticuslähmung.  Dagegen  functionirte  der 
gleichnamige  Muskel  der  andern  Seite  so  kräftig,  dass  die  Ath- 
mung  nicht  behindert  war.  Bei  dem  andern  Kranken  hatte  das 
Leiden  mit  Erweiterung  der  Pupille  und  kurz  darnach  auftreten- 
den lancinirenden  Schmerzen  begonnen.  7  Jahre  später  traten 
Stickkrämpfe  mit  Bewusstseins Verlust  ein.  Aber  auch  in  der 
anfallsfreien  Zeit  war  der  Kranke  durch  Athemnoth  gequält  und 
hatte  deutlichen  inspiratorischen  Stridor,  besonders  im  Schlafe. 
Eine  Berührung  der  Stimmbänder  mit  der  Sonde  rief  sofort  einen 
Stickanfall  in  Scene,  der  bis  zum  Verlust  des  Bewusstseins  führte. 
Die  laryngoskopische  Diagnose  lautete  auf  Lähmung  der  Postici. 

Diesen  beiden  Fällen  fügt  Cherschevsky  in  seiner  Mono- 
graphie noch  den  eines  Tabikers  mit  linksseitiger  Recurrens- 
lähmung  bei,  dessen  rechtsseitige  Stimmbandmnsculatur  nach 
einer  elektrischen  Behandlung  so  ausgezeichnet  compensatorisch 
eintrat,  dass  er  seiner  Dienstpflicht  als  Reservelieutenant  genü- 
gen und  laut  commandiren  konnte.  Nur  gegen  Schluss  einer 
längeren  Uebung  pflegte  die  Stimme  etwas  verschleiert  zu  seiu. 
—  Ausserdem  theilt  Cherschevsky  die  Geschichte  eines  Ta- 
bikers mit  Larynxkrisen  mit,  bei  dem  Krishaber  „une  paralysie 
de  la  corde  vocale  gauche^  constatirte. 

Kahler  verdanken  wir  eine  mit  grosser  Sorgfalt  ausgeführte 
Untersuchung.  Der  längere  Zeit  hindurch  beobachtete  Kranke 
bot  das  Bild  einer  incompleten  rechtsseitigen  Recurrenslähmung, 
die  in  kurzer  Zeit  vollständig  wurde.  Das  linke  Stimmband 
war  zunächst  intact;  allmählich  näherte  es  sich  aber  ebenfalls 
der  Cadaverstellung  und  machte  bei  tiefer  Inspiration  nur  eine 
minimale  zuckende  Bewegung  nach  aussen;  die  Einwärtsbewe- 
gung zur  Mittellinie  war  dagegen  erhalten.  Es  handelte  sich 
also  hier  um  einen  Schwächezustand  des  linken  Posticus,   eine 
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aasgesprochene  Parese.  Dass  aber  auch  die  linksseitigen  Adduc- 
toren  nicht  mehr  im  Vollbesitz  ihrer  Kräfte  waren,  beweist  der 
Umstand,  dass  ein  compensatorisches  Hinausgehen  über  die  Mit- 
tellinie nach  der  andern  Seite  bei  der  Phonation  nicht  stattfand. 
Daher  hatte  der  Kranke  eine  schwache,  nahezu  tonlose  Stimme; 
bei  starker  Anstrengung  wurden  zumeist  Falsettöne  hörbar.  Dieser 
Befund  bietet  deshalb  Interesse,  weil  trotz  der  bereits  beste- 
henden Schwäche  des  Musculus  posticus,  also  trotz  einer  nur 
mangelhaften  Kraft  in  der  abductorischen  Richtung,  die  Adduc- 
toren  das  Stimmband  nicht  über  die  Mittellinie  hinausbrachten, 
demnach  ebenfalls  bereits  zu  erlahmen  begannen.  Die  gleich- 
zeitig vorhandene  Lähmung  der  Kehldeckelherabzieher  war  nach 
Kahler  die  Ursache  einer  sich  entwickelnden  Schluckpneumonie 
und  damit  die  mittelbare  Veranlassung  des  lethalen  Ausgangs. 
Sehr  reichhaltig  war  das  Ergebniss  der  Section. 

Semon  beobachtete  eine  doppelseitige  Posticuslähmung,  die 
um  zwei  Jahre  allen  andern  tabischen  Symptomen  vorausging. 
Morgan  bezw.  Dreschfeld,  der  die  laryngoskopische  Unter- 
suchung ausführte,  beschreiben  einen  Fall  mit  derselben  Diagnose. 
Beim  Gehen  war  leichte  Dyspnoe,  im  Schlafe  stridoröses  Ath- 
men  vorhanden. 

Heftige  Anßlle  laryngealer  Dyspnoe  mit  krampfhaften  Husten- 
paroxysmen  und  hochgradige  Parese  der  Kehldeckelmuskeln  und 
der  Postici  neben  leichten  Bewegiichkeitsdefecten  in  den  Span- 
nern der  Stimmbänder,  Schwierigkeit  beim  Schlucken  und  häu- 
figes Verschlucken,  bedingt  durch  den  mangelhaften  Verschluss 
des  Kehlkopfeinganges,  beobachtete  Eisenlohr  bei  einer  Ö4jähri- 
gen  tabischen  Frau  mit  multiplen  Himnervenstörungen  pareti* 
scher  Art.  Auch  von  diesem  Fall  besitzen  wir  einen  Sections- 
befund.  Eisenlohr  hält  bei  seinem  Fall  sämmtliche  laryngea- 
len  Erscheinungen  genügend  erklärt  durch  die  Lähmung.  Anders 
verhielte  es  sich  bei  verschiedenen  Beobachtungen  von  Crises 
laryngees  französischer  Autoren.  Hier  käme  noch  ein  spastisches 
Element  hinzu,  beruhend  auf  gesteigerter  Sensibilität  und  Re- 
flexerregbarkeit des  Kehlkopfes. 

„Jedenfalls  sind  Stimmbandlähmungen  nur  in  einzelnen 
Fällen  in  Verbindung  mit  den  sogenannten  Larynxkrisen  beob- 
achtet.    Er  sah  selbst  einen  Fall,    bei  dem  bedrohliche  Anfalle 
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von  Spasmos  glottidis,  als  erstes  Symptom  der  Tabes  den  übri- 
gen lange  voraosgehend  and  später  völlig  verschwindend,  nie- 
mals mit  Parese  eines  Kehlkopfmnskels  complicirt  waren.^ 

Das  Jahr  1885  brachte  mehrere  wichtige  Beiträge  zu  den 
vorher  so  spärlich  vorliegenden  Mittheilungen.  Erwähnen  will 
ich  hier  vor  Allem  die  Sammeluntersuchungen  Krause's  an  dem 
Krankenmaterial  der  Nervenabtheilung  der  Königl.  Charite  zu 
Berlin. 

,Bei  der  Tabes  hat  Krause  in  3S  Fällen  I3mal  gröbere  Fonctiontetö- 
niDgen  gefunden  und  zwar  Paresen  und  Paralysen .  aller  Art,  die  zuweilen 
kommen  und  gehen  und  wiederkommen;  dabei  finden  sich  häufig  keine  grö- 
beren Stimmstorungen.  Krause  fuhrt  das  Beispiel  eines  tabiscben  Lehrers 
an,  der  trotz  Paralyse  eines  Stimmbandes  Gesangunterricht  ertheilte.  Das 
Auifalligste  sei  das  Vorkommen  ächter  Ataxie  an  den  Stimmbändern,  ruck- 
weise Bewegungen  derselben  und  Stehenbleiben  auf  halbem  Wege  zur  Ad- 
duGtions-  und  Inspirationsstellung,  ähnlich  den  ruck  weisen  Zuckungen  der 
Bulbi,  welche  Friedreich  als  atactischen  Nystagmus  bezeichnet  hat  In  3 
Fällen  von  Larynxkrisen  bei  Tabes')  konnte  Krause  eigenthämliche  Reiz- 
erscheinungen im  Kehlkopf  und  in  jedem  Falle  doppelseitige  Adductoren- 
contractur  der  Stimmbänder  nachweisen.  Die  An^le  Hessen  an  Zahl  und 
Intensität  auffallend  nach  und  hörten  zeitweise  ganz  auf  nach  Einpinselung 
Yon  Cocain.  [Fall  aus  der  Gerhard  tischen  Klinik').]  Auf  Grund  dieser 
Beobachtung  Yon  den  den  3  Fällen  gemeinsamen  eigenthumlichen  Reizer- 
scheinungen und  Adductorencontracturen  der  Stimmbänder,  sowie  der  That- 
sache,  dass  elektrische  Reizung  des  Nervus  laryngeus  superior  sowie  mecha- 
nische und  chemische  Reizung  der  in  der  Larynxschleimhaut  vertheilten 
Endigungen  dieses  Nerven  reflectorisch  Glottisschluss  hervorruft,  sowie  dass 
die  lary ngospastischen  Anfiel le  sich  auf  Application  von  Cocain  auf  den  La- 
rynx  vermindern  und  zeitweise  ganz  aufhören,  betont  Krause  einen  Zu- 
sammenhang zwischen  diesen  Reizerscheinungen  und  jenen  Anfallen.  Da 
hierzu  noch  der  Befund  von  Degeneration  im  Vagus  bei  Larynxkrisen  komme 
(Oppenheim),  so  schliesst  Krause,  dass  in  den  angeführten  Fällen  den 
objectiven  Befunden  eine  durch  den  Degenerationsreiz  im  Laryngeus  superior 
hervorgerufene  Reflexcontractur  der  Stirn mbandadductoren  zu  Grunde  liege, 
welche  gelegentlich  durch  peripherische  oder  centrale  Reize  zu  völligem 
spastischem  Glottisschluss  gesteigert  werden  könne.*'  (Sitzungsprotocoll  der 
Berliner  Gesellschaft  för  Psychiatrie  vom  9.  Nov.  1885.) 

Bei  dem  bereits  erwähnten  Kranken  Landgraf 8  zeigte  die 
Stellung  der  Stimmbänder  das  typische  Bild  einer  Lähmung  der 

1)  Einen   derselben   hat  Oppenheim   in   der  Gesellschaft  der  Charite- 

Aerzte  vorgestellt. 
*)  Vorgestellt  von  Landgraf  in  der  Gesellschaft  der  Charite- Aerzte. 
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Olottiserweiterer.  Landgraf  läset,  bezagnehmend  auf  Krause's 
UotersuchuDgen,  es  dahingestellt,  ob  hier  eine  primäre  Contractar 
der  Glottisverengerer  oder  eine  primäre  Lähmung  der  Glottis- 
erweiterer  mit  secnndärer  Contractur  der  Verengerer  vorliege.  In 
der  sich  der  Vorfahrung  dieses  Falles  anschliessenden  Discussioo 
erwähnt  B.  Fränkel  die  Geschichte  eines  Tabikers,  der  zugleich 
an  progressiver  Paralyse  leidet  Bei  diesem  besteht  seit  etwa 
1  Jahr  Medianstellung  beider  Stimmbänder.  Das  eine  Stimm- 
band ist  völlig  gelähmt,  während  das  andere  paretisch  ist,  so 
dass  es  sich  während  der  Respiration  nicht  genügend  nach  aussen 
wendet.     Anästhesie  des  Larynx  ist  deutlich  nachweisbar. 

Während  Krause  einen  Zusammenhang  zwischen  jenen  von 
ihm  als  Reizerscheinungen  aufgefassten  Symptomen  und  den  la- 
ry ngospastischen  Anfallen  annehmen  zu  müssen  glaubt,  ist 
Fournier  in  seinem  bekannten  Vl^erk  an  der  Hand  eines  grossen 
Krankenmaterials  der  Ansicht,  dass  ein  solcher  Connex  nicht  be- 
stehe, denn  einerseits  fänden  sich  bei  Tabikern  Laryngospasmen 
ohne  Paresen,  andererseits  Paresen  ohne  Laryngospasmen.  Four- 
nier fand  bei  ö  Tabeskranken  Lähmungen*  der  Stimmbänder; 
von  4  derselben  giebt  er  genauere  Befunde  an.  Bei  dem  ersten 
verschwand  die  einseitige  Recurrenslähmung  gewissermaassen  von 
selbst  nach  verschiedenen  indifferenten  Medicationen. 

Im  zweiten  Fall  war  die  linksseitige  Stimmbandlähmung 
bestimmt  das  allererste  Symptom  der  Tabes;  auch  hier  trat 
Heilung  unter  specifischer  Behandlung  ein.  Eine  vollständige 
linksseitige  Stimmbandlähmung  ^mit  Unversehrtheit  des  gesamm- 
ten  übrigen  Kehlkopfs,  die  sich  bei  dem  dritten  Patienten  nach 
einer  längeren  Rede  entwickelt  und  zu  fast  vollkommener  Apho- 
nie gerührt  hatte,  gab  dem  untersuchenden  Arzte  (Dr.  Poyet) 
Anlass,  nach  Tabes  zu  fahnden  und  dieselbe  aus  verschiedenen 
Symptomen  auch  zu  diagnosticiren,  obgleich  der  Patient  bis  zu 
diesem  Zeitpunkte  so  wenig  Beschwerden  gehabt,  dass  er  es 
überflüssig  gefunden  hatte,  diesbezügliche  Klagen  dem  Arzte 
anzugeben. 

Der  vierte  Patient  endlich  (These  von  Lhoste)  litt  an 
Athemnoth  bei  Bewegungen,  inspiratorischem  Stridor  und  häu- 
figen Stickanfallen.  Es  bestand  bei  ihm  eine  doppelseitige  Po- 
sticuslähmung;  die  Stimmbänder  gingen  nur  wenig  auseinander. 
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Aach  Löri  stand  eio  grosseres  Erankenmaterial  zur  Ver- 
iogung.  Er  beobachtete  in  10  Fällen  von  Tabes  krankhafte  Er- 
scheinungen im  Larynx;  in  6  Fällen  von  Zeit  zu  Zeit  auftretende 
Reizerscheinungen  als:  Schmerzen  in  der  Larynxgegend,  Husten, 
Glottiskrampf  u.  s.  w.,  öfters  sogar  als  Vorläufer  der  übrigen 
tabisohen  Symptome. 

In  den  4  anderen  Fällen  sah  er  zweimal  rechtsseitige,  ein- 
mal linksseitige  Recurrensparalyse,  und  einmal  rechtsseitige  Po- 
sticuslähmung;  in  sämmtlichen  Fällen  ohne  jede  Sensibilitäts- 
störung;  auch  war  in  allen  4  Fällen  keine  andere  Gehirnnerven- 
erkrankung nachweisbar. 

Wie  die  Reizerscheinungen,  so  traten  auch  die  Lähmungen 
in  den  verschiedensten  Stadien  der  Tabes  auf;  in  einem  Fall 
einige  Monate  vor  den  anderen  tabischen  Symptomen.  Ausser- 
dem, in  Uebereinstimmung  mit  Fournier's  und  gegensätzlich 
zu  Krause's  Ansicht,  waren  bei  keinem  der  an  Larynxparalysen 
erkrankten  Tabiker  früher  Reizerscheinungen  vorhanden. 

Weitere  casuistische  Beiträge  lieferten  Bristowe,  Mac 
Bride,  Ord  und  Semon,  Ziegelmeyer. 

Bristowe  schildert  die  Leiden  eines  Tabikers  mit  schweren 
Erstickungsanfällen.  Laryngoskopisch  war  bei  ihm  links  eine  com- 
plete,  rechts  eine  incomplete  Posticuslähmung  festzustellen.  Ueber- 
dies  zeigten  beide  Stimmbänder  eine  concave  Ausschweifung  ihrer 
freien  Ränder  (Lähmung  der  Musculi  thyreo -arytaenoidei  interni). 

Mac  Bride  macht  aus  Anlass  des  Befundes  einer  doppel- 
seitigen Posticuslähmung  bei  einem  Tabiker  auf  die  Wichtigkeit 
der  Kehlkopfuntersuchung  bei  der  Aufnahme  in  Lebensversiche- 
rungen aufmerksam  bezüglich  eines  der  completen  Lähmung  vor- 
ausgehenden paretischen  Stadiums,  in  welchem  das  paretische 
Stimmband  nicht  soweit  abducirt  wird,  als  das  gesunde. 

Dieses  paretische  Stadium  der  Stimmbänder  hatten  Ord 
und  Semon  Gelegenheit  bei  einem  Tabiker  zu  beobachten.  Die 
beginnende  doppelseitige  Posticuslähmung  machte  unter  ihrer 
mehrmonatlichen  Observation  weitere  Portschritte. 

Ebenso  wie  Fournier  konnte  Ziegelmeyer,  wenn  auch 
nicht  Heilung,  so  doch  Besserung  einer  fast  vollkommenen  tabi- 
schen doppelseitigen  Posticuslähmung  unter  antiluetischer  Be- 
handlung und  localer  Faradisation  beobachten. 
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In  verschiedenen  der  bereits  beschriebenen  Fällen  zeigte  sich 
die  Stimmbandlähmung  als  Fruhsymptom  der  Tabes.  Das  aller- 
erste Zeichen  war  sie  auch  in  einem  von  Weil  mit  wfinschens- 
werther  Genauigkeit  publicirten  Falle.  Bei  einem  Schiffer  war 
plötzlich  anlässlich  starken  Schreiens  und  einer  Aufregung  ein 
Anfall  heftigster  Athemnoth  entstanden.  Weil  constatirte  eine 
doppelseitige  Posticuslähmung;  er  versäumt  nicht,  die  Ermahnung 
beizufügen,  bei  ätiologisch  unklaren  Lähmungen  der  Kehlkopf- 
muskeln nach  Tabes  zu  suchen. 

Kleinere  Mittheilungen  stehen  uns  dann  noch  zur  Verfügung 
von  Seiten  Hischmann's  (beiderseitige  Paralyse  der  Postici  bei 
einer  43jährigen,  mit  ausgesprochenen  Symptomen  von  Tabes 
und  Lungentuberculose  behafteten  Frau.  Die  Stimmbandlähmung 
ist  in  diesem  Falle  nicht  sicher  als  eine  tabische  zu  bezeichnen), 
Saundby  (Tabiker  mit  Dyspnoe,  Paralyse  der  Abductoren, 
schwache  Parese  der  Adductoren;  Sectionsbefund);  Felici  (dop- 
pelseitige Posticuslähmung);  Semon  (doppelseitige  Posticusläh- 
mung; zugleich  Ausfall  der  Zähne);  Luc  (doppelseitige  Posticus- 
parese,  die  als  tabisches  Fruhsymptom  erkannt  wurde). 

Genauere  Berichte  erstatten  Krauss  (Lähmung  beider  Po- 
stici; Sectionsbefund)  und  Kössner  (2  Fälle  von  beiderseitiger 
Posticuslähmung) '). 

Dagegen  lässt  sich  der  Mittheilung  von  Ross  nur  entneh- 
men, „dass  die  Stimmbänder  während  ruhiger  Respiration  nicht 
die  normalen  Excursionen  machten  und  die  Stimmritze  bei  ge- 
wöhnlicher Inspiration  enger  als  normal  war^. 

Die  Aronsohn'sche  Arbeit  über  die  Pathologie  der  Glottis«- 
erweiterung  enthält  u.  A.  die  Geschichte  eines  l^ranken,  der  zur 
Zeit  der  Untersuchung  seit  3  Wochen  heiser  war.  Neben  ver- 
schiedenen anderen  Symptomen  von  Tabes  fand  sich  eine  Läh- 
mung des  linken  Nervus  accessorius  mit  Betheiligung  des  Nervus 
vagus.  Das  Velum  palatinum  wird  bei  Bewegungen  ganz  nach 
rechts  verzogen.  Hyperästhesie  des  Pharynx,  so  dass  die  La- 
ryngoskopie nur  bei  Cocainpinselung  gelingt:  „Das  linke  Stimm- 
band steht  in  Respirationsstellung  der  Mittellinie  angenähert  und 
bewegt  sich  bei  der  Phonation  etwas  nach  rechts,  so  dass  die 
Stimmritze  in  der  Phonationsstellung  die  Mittellinie  einnimmt.^ 
')  Nocbmals  beschrieben  von  Wegen  er. 
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Der  linke  Cucullaris  und  Sternocleidomastoideus  sind  atrophisch. 
Im  Gefolge  von  Tabes  ist  eine  solche  totale  Accessoriuslähmung 
zum  ersten  Male  von  Martius  an  dem  von  Landgraf  beschrie- 
benen Kranken  beobachtet  worden.  —  Als  neueste  Publication 
sei  die  Arbeit  von  Marina  erwähnt.  Dieselbe  ist  das  Ergebniss 
einer  Sammelforschung  über  die  Symptomatologie  der  Tabes  In 
Bezug  auf  Ohr,  Schluudkopf  und  Hals,  angestellt  bei  40  Tabi- 
kern  der  Ohren-  und  Halspoliklinik  zu  Triest.  Dr.  Fano  erhob 
die  pharyngo-laryngoskopischen  Befunde.  Auf  die  Resultate  seiner 
Untersuchungen  werde  ich  noch  zurückkommen.  Soweit  das  vor- 
liegende Material!  — 

Ueberblicken  wir  dasselbe,  so  müssen  wir  gestehen,  dass 
die  Ausbeute  an  Kehlkopfspiogelbefunden  eine  relativ  geringe  ist 
in  Anbetracht  der  doch  immerhin  grossen  Zahl  von  Tabikern, 
welche  zur  Beobachtung  gelangen;  allerdings  ist  dabei  nicht  zu 
vergessen,  dass  nur  die  allerwenigsten  Fälle  zur  laryngoskopi- 
schen Untersuchung  kommen.  Immerhin  ergiebt  sich  aber  doch, 
dass  alle  Autoren  die  laryngoskopischen  Befunde,  speciell  die 
Medianstellung  des  Stimmbandes  auf  Lähmungen  innerhalb  des 
Kehlkopfes  zurückführen,  nur  Krause  allein  —  sich  vielmehr 
stützend,  wie  es  scheint,  auf  seine  experimentellen  Untersuchun- 
gen als  auf  die  klinischen  Befunde  —  auf  Reizerscheinungen. 
Landgraf  lässt  es  dahingestellt,  ob  primäre  Contractur  der  Ver- 
engerer oder  primäre  Lähmung  der  Erweiterer  mit  secundärer 
Contractur  der  Verengerer  vorliege. 

In  Anbetracht  der  Wichtigkeit  der  Frage  wollte  ich  mir 
eine  Ansicht  aus  persönlicher  Erfahrung  über  diesen  Gegenstand 
verschaffen.  Ich  habe  deshalb  mit  gütiger  Erlaubniss  des  Herrn 
Professor  Mendel  22  zur  Zeit  in  Behandlung  stehende  Tabiker 
seiner  Poliklinik  einer  genauen  laryngoskopischen  Untersuchung 
unterzogen.  Sämmtliche  Kranke  habe  ich  zum  mindesten  zwei- 
mal, viele  und  namentlich  jene,  welche  Störungen  zeigten,  mehr- 
mals untersucht. 

Ich  fand  jedoch  nur  bei  zweien  derselben  Erscheinungen, 
die  augenscheinlich  mit  der  Erkrankung  des  Nervensystems  in 
Zusammenhang  stehen. 

Der  erste  Patient,  der  42  Jabre  alte  W.,  inficirte  sich  mit  Lues  in 
seinem  30.  Lebensjahre.    Seine  jetzige  Erkranicung  begann  vor  einem  Jahr 
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mit  Schmerzen  längs  des  rechten  Schienbeins,  häufigem  Gefühl  von  Druck 
und  Einschnürung  um  die  Brust  herum.  Zur  Zeit  besteht  Anästhesie  an 
beiden  unteren  Extremitäten,  reflectorische  Pupillenstarre,  Fehlen  der  Patellar- 
refleze  und  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen. 

Von  Seiten  des  Larynz  bat  Patient  keine  Beschwerden.  Die  Prüfung 
der  Sensibilität  und  Reflexerregbarkeit  an  Velum,  Pharynx  und  Larynx  er- 
giebt  normales  Verhalten.  Rehlkopfspiegelbefund :  Keinerlei  Anzeichen  eines 
Katarrhs;  die  Phonation  erfolgt  mit  klarer  Stimme  in  normaler  Weise.  Bei 
der  ruhigen  Inspiration  gehen  die  Stimmbänder  höchstens  auf  3  mm  ausein- 
ander; das  rechte  bewegt  sich  leichter  und  stärker  als  das  linke.  Bei  tiefer 
Inspiration  ist  noch  eine  geringe  Erweiterung  der  Glottis  möglich,  aber  nie 
über  die  Cadaverstellung  hinaus.  Zuweilen  ruft  das  Geheiss  tief  Athem  zu 
holen  keine  Erweiterung,  sondern  eine  Verengerung  der  Glottis  hervor;  über- 
haupt werden  die  abducirten  Stimmbänder  im  Verlaufe  der  Athemzüge  immer 
wieder  der  Mittellinie  genähert.  Cocainpinselung  des  Pharynx  und  des  La- 
rynx ändert  den  Befund  in  keiner  Weise. 

Zweite  Untersuchung :  Das  beutige  Bild  ist  insofern  geändert,  als  beide 
Stimmbänder  häufig  über  die  Cadaverstellung  hinausgehen,  aber  nie  eine 
vollkommene  Abductionsstellung  erreichen.  Das  Geheiss  tief  Luft  zu  holen 
ruft  zuweilen  Erweiterung  der  Glottis  hervor,  grosstentheils  tritt  aber  der 
entgegengesetzte  Effect  ein*,  die  Stimmbänder  nähern  sich,  ja  klappen  form- 
lich zusammen,  so  dass  in  diesem  Moment  ein  leichter  inspiratorischer  Stri- 
dor eintritt  (Ausserhalb  der  Untersuchung  wurde  ein  solcher  selbst  bei 
Anstrengungen  nie  gehört.) 

Im  Allgemeinen  stehen  die  Stimmbänder  in  der  Mitte  zwischen  Median- 
und  Cadaverposition  und  gehen  bei  ruhiger  Respiration  bis  zu  letzterer,  um 
in  der  Athempause  zu  der  ersterwähnten  Stellung  zwischen  Median-  und 
Cadaverpositioo  zurückzukehren.  Die  Bewegung  der  Aryknorpel  geht  con- 
form  der  der  Stimmbänder  vor  sich.  Die  Epiglottis  steht  normal,  weder 
stark  aufgerichteft  noch  besonders  gesenkt.  Cocain  ändert  nichts  an  dem 
Bilde.  —  Dieser  Befund  bleibt  denn  auch  der  nämliche  im  Verlauf  mehr- 
maliger Beobachtung. 

Dasselbe  Bild  bietet  sich  bei  der  zweiten  Patientin  mit  aus- 
gesprochener Tabes,  die  ebenfalls  keine  Beschwerden  von  Seiten 
des  Larynx  hat  und  sich  gleich  das  erste  Mal  leicht  untersuchen 
lässt.  Sensibilität  und  Reflexerregbarkeit  an  Velum,  Pharynx 
und  Larynx  normal.  Eine  genauere  Beschreibung  des  Befunds 
kann  ich  mir  ersparen,  denn  er  deckt  sich  mit  dem  vorigen: 
Phonation  erfolgt  normal.  Beim  ersten  Inspirationszug  nach 
einer  Phonation  gehen  die  Stimmbänder  nur  wenig  auseinander. 
Erst  bei  Aufforderung  mehrmals  hintereinander  tief  zu  inspiriren 
gehen  sie  ruckweise  und  zögernd  mit  zeitweiliger  Adduction  bis 
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zur  Cadaveretellung  und  selten  darüber  hinaus.     Kurz  das  Bild 
gleicht  dem  obengeschilderten. 

Wir  haben  also  bei  diesen  zwei  Patienten  Erscheinungen, 
für  welche  wir  eine  Erklärung  geben  müssen.  Im  Wesentlichen 
stimmen  die  Befunde  mit  denjenigen  überein,  welche  K^rause 
beobachtet  hat  und  für  welche  er,  meiner  Ansicht  nach  falsch- 
lich, die  Bezeichnung  „ächte  Ataxie^  im  Sinne  Friedreich's, 
gebraucht  hat*).  Eine  Ataxie  kann  hier  nicht  vorliegen,  denn 
unter  Ataxie  verstehen  wir  die  dauernde  Störung  der  Coordi- 
nation  und  letztere  hinwiederum  nennen  wir  „die  funotionelle 
Zosammenordnung  verschiedener  Muskeln  im  Dienste  einheit- 
licher Zweckerfüllung.  Damit  eine  geordnete,  d.  h.  einem  ein- 
heitlichen Zweck  dienende  Bewegung,  sei  es  eine  automatische, 
reflectorische  oder  willkürliche  zu  Stande  komme,  ist  erforder- 
lich, dass  eine  gewisse  Summe  von  Muskelfasern,  die  im  All- 
gemeinen sehr  verschiedenen  anatomisch  einheitlichen  Muskeln 
angehören  werden,  gleichzeitig  in  Erregung  gerathen^  (6 ad). 
In  ähnlichem  Sinne  erklärt  sich  auch  Benedict:  „Ich  verstehe 
unter  Coordinations-  und  Associationsstörungen  jene  Veränderun- 
gen der  Motilität,  wo  bei  intactem  Einfluss  des  Willensreizes 
auf  die  einzelnen  Muskeln  die  Zusammenwirkung  zu  einer  com- 
binirten  Bewegung  gestört  ist.^  Wir  seheq  a^so,  dass  wir  von 
einer  Ataxie  nur  bei  einer  Muskelgruppe  sprechen  können,  die 
functionellen  Störungen  eines  einze^pen  Muskels  sind  aber  ent- 
weder Lähmung  oder  Contractur  (primäre  oder  secundäre).  Nun 
kommt  aber  auf  einer  Seite  des  Larynx  bei  der  Inspiration  d.  i. 
Abdnction  nur  ein  einziger  Muskel  in  Thätigkeit,  nehmlich  der 
Musculus  crico-arytaenoideus  posticus  ^).    Erfüllt  er  seine  Function 

0  Der  Vergleich  mit  dem  atactiscben  Nystagmus  FriedreicbU  passt 
auch  deshalb  nicht,  weil  dieser  Nystagmus  nicht  bei  der  gewohnlichen 
Tabes  dorsalis,  sondern  bei  der  Friedreich*schen  Form,  der  heredi-* 
tären  Ataxie,  Yorkommt.    S.  a.  Erb,  a.  a.  0. 

>}  Dass  bei  der  Erweiterung  der  Stimmritze,  wie  Rählmann  glaubt,  die 
Postici  auch  von  ihren  sonstigen  Antagonisten,  den  Musculi  crico- 
arytaenoidel  laterales  und  zwar  „von  den  vertical  aufwärts  ziehenden 
Fasern''  derselben  unterstätzt  werden,  erscheint  mir  deshalb  wenig  plau- 
sibel, weil  sonst  bei  der  sei  es  rein  myopathischen,  sei  ei*  neuropathi- 
sehen  Posticuslähmnng  die  Glottis  etwas  durch  diese  Fasern  erweitert 
werden  müsste. 

11* 
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nicht,  80  ist  er  geschwächt,  gelähmt  oder  er  kann  sie  nicht  er- 
füllen, weil  er  den  Widerstand  seiner  Antagonisten  nicht  über- 
windet. Eine  abductorische  =  inspiratorische  Ataxie  giebt  es  also 
nicht. 

Die  zweite  Frage  ist  nun:  Giebt  es  eine  addactorische  Ataxie 
der  Stimmbänder? 

Wir  haben  an  den  Stimmbändern,  abgesehen  von  d^r  rein 
passiven  exspiratorischen  Annäherung,  2  Arten  der  Adduction, 
erstens  die  willkärliche,  phonatorische  und  zweitens  die  unwill- 
kürliche, welche  reflectorisch  erzeugt  wird  durch  Erregung  der 
sensibeln  Nervenäste  der  Laryuxschleimhaut. 

Ob  bei  Tabes  eine  phonatorische  Coordinationsstörung  vor- 
kommt, ist  bis  heute  noch  zweifelhaft.  Ich  will  in  aller  Kürze 
die  wenigen  Mittheilungen,  welche  hier  in  Betracht  kommen 
können,  anführen. 

Fereol  beschreibt  2  Fälle,  bei  denen  er  die  Diagnose  auf 
Ataxie  laryngee  stellte.  Der  eine,  ein  junger  Mann,  seit  4  Jahren 
an  Tabes  erkrankt,  bot  folgendes  Symptom: 

„Lorsque  le  malade  veut  parier,  la  voix  est  d'abord  voilee, 
les  sons  sortent  difficilement :  les  efforts  auxquels  se  livre  alors 
le  malade  am^nent  des  secousses  de  toux  qui  se  terminent  par 
Texpulsion  de  quelques  mucosites  filantes,  rarement  teintees  de 
sang.  Si  le  malade  parle  pendant  quelque  temps,  la  voix 
s'eclaircit  et  devient  normalp^.  Wir  ersehen,  dass  diese  „Ataxie 
laryngee^  immer  nur  eine  kurze  Zeit  dauert;  sie  hat  den  Cha- 
rakter eines  phonischen  Stimmritzenkrampfs  und  ist  auch  nichts 
anderes,  denn  die  allgemeine  Ataxie  der  Tabiker  ist  ein  dauern- 
des Symptom  dieser  Krankheit.  In  diesem  Falle  fehlt  die  laryn- 
goskopische Untersuchung,  welche  allein  Aufschluss  geben  konnte 
Ubier  die  Art  der  Veränderung. 

Dagegen  kann  der  zweite  Fall  FereoTs  Anspruch  darauf 
erheben,  als  phonatorische  Ataxie  zu  gelten:  „Dans  une  reunion 
intime  Tauteur  rencontra  une  personne  manifestement  ataxique, 
dont  la  conversation  etait  entrecoupee  par  une  sorte  de  sanglot 
bizarre  qui  tenait  le  milieu  entre  le  hoquet  et  Taboiement  de 
certaines  chor^es  laryngiennes.  Cette  sorte  de  hoquet  lance  a 
deux  ou  trois  reprises,  coupait  les  phrases  et  alors  les  mots 
etaient  souvent  prononces  pendant  Tinspiration  au  lieu  de  Tetre 
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pendant  Texpiration.    Le  malade  parlait,  poar  ainsi  dire,  quel- 
quefois  ä  rebours.^ 

Dieser  Beobachtung  fehlt  ebenfalls  der  laryngoskopische  Be- 
fund und  weiterhin,  da  sie  nur  vorübergehend,  ein  einziges  Mal, 
gemacht  wurde,  die  Notiz,  ob  sie  dauernd  beim  Sprechen  zu 
finden  war  oder  nur  anfallsweise  auftrat. 

Endlich  der  dritte  hierher  bezügliche  Fall  wird  von  Four- 
nier  als  „Spasme  aphonique^  folgendermaassen  beschrieben: 

„Par  instants  et  d'une  fa^on  soudaine,  absolument  inatten- 
dne,  le  malade  ne  peut  plus  parier  comme  a  Tätat  normal, 
comme  „a  son  ordinaire^.  Sa  voix  ne  sort  plus  ou  ne  sort 
qu'etouffee,  sourde,  fausse,  discordante,  comme  si  les  deux  cordes 
vocales  ne  vibrissaient  plus  a  Tunisson.  (Et,  du  reste,  il  semble 
bien  probable  que  cette  sorte  de  la  voix  ait  pour  origine  un 
defaut  passager  de  Synergie  entre  les  muscies  tenseurs  des  cor- 
des vocales.) —  D'antres  fois,  la  voix  ne  sort  que  parsaccades; 
eile  est  entrecoupee,  intermittente,  comme  scandee.  De  veri- 
tables  lacunes  vocales,  si  je  puis  ainsi  dire,  brisent  la  continuite 
du  son.^ 

Ich  kann  dem  Urtheile  Fournier's  nur  beipflichten,  dass 
wir  hier  einen  vorübergehenden  Mangel  in  der  synergischen  Thä- 
tigkeit  der  Stimmbandspanner  vor  uns  haben,  aber  da  diese 
Coordinationsstörung  eben  nur  eine  vorübergehende  ist,  so  ist  sie 
keine  ächte  Ataxie,  sondern  sie  ist  auf  einen  Krampf  der  Stimm- 
bandspanner zurückzuführen.  Die  Beschreibung,  welche  Four- 
nier  von  der  Stimme  des  Tabikers  giebt,  deckt  sich  mit  den 
Symptomen,  welche  wir  leicht  hervorrufen  können,  wenn  wir 
irgend  einen  Patienten,  der  so  eben  einer  localtherapeutischen 
Behandlung  des  Larynx  unterzogen  war,  zum  Sprechen  veran- 
lassen, bekanntlich  haben  wir  dann  ebenfalls  einen  Krampf  der 
Stimmbandspanner  vor  uns.  —  Ich  constatire  also  hiermit,  dass 
ein  vollgültiger  Fall  von  phonatorischer  Ataxie  bei  Tabes  noch 
nicht  beschrieben  worden  ist,  wenigstens  nicht  so,  dass  er  einer 
objectiven  Kritik  gegenüber  Stand  halten  könnte.  Auch  dürften 
die  von  Krause  beobachteten  Fälle  nicht  unter  diesem  Gesichts- 
punkte aufgefasst  werden  können,  da  sie  sonst  wohl,  meiner 
Meinung  nach,  in  diesem  Sinne  verwerthet  worden  wären.  Ob 
die  ,,ruckweisen  Bewegungen  der  Stimmbänder  und  Stehenblei« 
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ben  aQf  halbem  Wege  zur  Adductionsstellung^  allein  e8  waren, 
welche  Krause  zur  Diagnose  einer  „ächten  Ataxie"  bestimmten, 
ist  mir  aus  dem  betreffenden  Autoreferat  nicht  klar  geworden. 
Ich,  für  meine  Person,  konnte  ein  Stehenbleiben  auf  halbem 
Wege  zur  Adduction  bei  den  von  mir  untersuchten  Tabikern 
nicht  bemerken.  Bei  Einfahrung  der  Sonde  und  auf  Geheiss  zu 
husten  erfolgte  stets  prompte  Adduction. 

Wenn  ich  nunmehr  auf  Grund  meiner  Ausfuhrung  die  Ataxie 
ausschliessen  muss,  so  ist  in  diesen  Fällen  die  Entscheidung  zu 
treffen  zwischen  einer  beginnenden  Lähmung  der  Musculi  crico- 
arytaenoidei  postici  oder  einem  chronischen,  von  Zeit  zu  Zeit 
nachlassenden,  aber  immerhin  fortwährend  bestehenden  Reiz- 
zustand der  Antagonisten.  Ich  wäre  damit  zu  jener  viel  discu- 
tirten  Controverse  gelangt,  ob  bei  der  dauernden  Medianstellung 
der  Stimmbänder,  der  sogenannten  „Posticuslähmung^  in  der 
That  eine  primäre  Lähmung  dieses  Muskels  oder  eine  primäre 
Reizcontractur  des  Adductoren  vorliege,  wie  Krause  auf  Grund 
seiner  bekannten  experimentellen  Untersuchungen  darlegen  zu 
müssen  glaubt.  Es  wurde  mich  weit  über  die  Grenzen  des  vor- 
liegenden Themas  fuhren,  wollte  ich  alle  Fiir  und  Wider,  die  in 
dieser  Frage  mit  Fug  und  Recht  aufgestellt  wurden,  erörtern. 
Ich  beschränke  mich  vielmehr  nur  darauf,  zu  erwägen,  was  für 
die  sogenannten  Posticuslähmungen  bei  der  Tabes  in  Frage 
kommt.  Hier  muss  ich  mich  bestimmt  dafür  aussprechen,  das» 
ich  die  dauernde  Medianstellung  eines  einzigen  oder  beider 
Stimmbänder,  wie  sie  in  manchen  Fällen  von  Tabes,  sei  es  mit 
oder  ohne  Complication  von  Larynxkrisen,  sich  vorfindet,  fSr  eine 
ächte  primäre  Posticuslähmung  mit  secundärer  Contractur  der 
Antagonisten  halte. 

Als  Belege  kann  ich  noch  folgende  zwei  Fälle  anfahren, 
welche  zwar  bereits  publicirt  worden  sind,  aber  bisher  nicht  die 
genügende  Berücksichtigung  gefunden  haben.  Bei  beiden  Patien- 
ten wurde  der  laryngoskopische  Befund  von  Herrn  Dr.  B.  Ba- 
ginsky  erhoben.  Bezüglich  der  genaueren  Krankengeschichten 
und  des  Krankenbefunds  im  Allgemeinen  verweise  ich  auf  die 
Originalarbeiten. 

I.    Bulenburg^s  Fall  betraf  einen  42j&brigen  Schlosser.    Nervöse  Be- 
lastnag  Ton   mätterlicher   Seite;    keine   Syphilis,   missiger  Alkobolgenuss; 
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liagere  BesehSftigung  mit  Blei,  aber  keine  allgemeinen  Bleiintozieations- 
erecheioungen. 

Aufnahme  in  die  Mendel-Enlenbarg'scbe Poliklinik  am  30.H&rz  1887. 

Winter  188d— 1886  und  1886—1887  reissende  Gliederschmerzen,  zu- 
nehmende Schwäche  in  den  Beinen,  gastralgiscfae  Anfölle,  Sehstorungen.  Seit 
Beginn  d.  J.  Tanbsein  und  Kribbeln  in  den  Fingerspitzen  und  wachsende 
Schwäche  erst  des  rechten,  dann  auch  des  linken  Arms,  so  dass  Patient 
nicht  mehr  im  Stande  war  zu  arbeiten;  ersichtliche  Abmagerung,  besonders 
im  rechten  Arm  und  Bein. 

Status.  Patient  im  Ganzen  muskelschwach,  schlecht  genährt,  hat  defecte 
cariöse  Zähne,  leichten  LiYOr  satuminus  am  Zahnfleisch,  paretischen  Gang, 
Schwanken  bei  geschlossenen  Angen,  YÖlliges  Fehlen  des  Kniephänomens, 
Hautsensibtlität  und  Mnskelgefnhl  an  den  unteren  Extremitäten  erheblich 
beeinträchtigt,  an  den  oberen  Extremitäten  keine  ausgesprochene  Verände- 
rung. Die  Atrophie  der  Muskeln  der  Unterextremitäten  keine  hochgradige, 
an  den  oberen  Extremitäten  ist  ein  Theil  der  Oberarm musculatur,  besonders 
aber  der  Vorderarm-  und  Handmuskeln  der  rechten  Seite  atrophisch.  Links 
hauptsächlich  Atrophie  einiger  Handmuskeln. 

Von  der  zum  Gehirnnerrengebiete  gehörigen  Musculatur  zeigt  die  Zunge 
atrophische  MitbetheiKgung,  welche  auch  hier  wesentlich  die  rechte  Zungen- 
hälfte betrifft;  dieselbe  ist  schmal,  Terdünnt,  zeigt  ein  unebenes,  zerklüftetes 
Aussehen,  fibrilläres  Zucken,  herabgesetzte  faradische  und  galvanische 
Reaction.  In  Gesichts-,  Kau-  und  Schlingmusculatur  sind  bisher  keine  Sto^ 
rungen  nachweisbar.  Der  Augenbefund  (Prof.  Hirsch berg)  ergiebt  nahezu 
vollständige  Ophthal moplegia  externa  beider  Augen;  Accommodation  voll- 
ständig erhalten ;  M josis  und  reflectorische  Pupillenstarre.  Die  Angenmuskel- 
lähmungen  sind  dem  Befunde  zufolge  offenbar  auf  einen  endocraniellen, 
cerebralen,  nucleären  Ursprung  zurückzufahren,  wobei  die  Oculomotorius- 
kerne  sämmtlich  mit  Ausschluss  der  beiden  ersten  (für  Accommodations- 
muskel  und  Sphincter  iridis)  als  betheiligt  gedacht  werden  müssen.  Die 
Stimme  des  Patienten  klingt  unrein  und  etwas  gebrochen,  doch  nicht  tonlos. 
Derselbe  ermattet  leicht  beim  Sprechen,  hat  aber  keine  Dyspnoe,  keinen 
Stridor.  „Die  laryngoskopische  Untersuchung  ergiebt  eine  Medianstellung 
beider  Stimmbänder.  Während  das  rechte  Stimmband  fast  gar  keine  Be- 
wegung mebz  zeigt,  bewegt  sich  das  linke  respiratorisch  noch  ein  wenig 
nach  innen  und  nach  aussen,  so  dass  der  Abstand  beider  Processus  vocales 
bei  höchster  inspiratorischer  Abweichung  1  mm  errreicht.  Die  Stimmbänder 
fassen  einen  sichelförmigen  Raum  zwischen  sich ;  der  Abstand  an  der  breite- 
sten Stelle  beträgt  etwa  2  mm;  das  rechte  Stimmband  erscheint  etwas  breiter 
als  das  linke.  (Paralyse  beider  Muse,  crico-arytaenoidei  postici,  besonders 
des  rechten  und  geringere  Mitbetheiligung  der  die  Stimmbänder  spannenden 
und  verkürzenden  Mm.  tbyreo-arytaenoidei  interni.)" 

Es  liegt  also  hier  eine  mehrfache  Erkrankung  des  Central- 
nervensystems   vor;     1)   eine    Affection    der   Hinterstränge    ded 
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Räokenniarks^  Tabes  dorsalis;  2)  eine  Erkrankung  des  motori- 
schen Systems  der  Pyramidenbahuen  und  der  dazu  gehörigen 
Vorderhörner  bezw.  ihrer  homologen  Fortsetzungen  in  der  Me- 
dulla  oblongata.  (Ziemlich  diffuse,  vorwiegend  rechtsseitige 
Muskelatrophie).  3)  Eine  multiple  Hirnnervenaffection,  und  zwar 
nicht  blos  im  Gebiet  bulbärer  Nerven  (Hypoglossus,  Vagus  und 
Accessorius),  sondern  auch  der  motorischen  Augennerven.  Nach 
Eulenburg  handelt  es  sich  „um  die  Combination  einer  (auf 
saturniner  Basis  beruhenden)  degenerativen  Systemerkrankung 
des  corticomusculären  Leitungssystems  mit  degenerativer  Hinter- 
strangaffection,  wobei  die  Erkrankung  der  motorischen  Nerven- 
zellen im  Ruckenmark  und  Gehirn  als  das  primäre,  die  der 
sensibeln  Hinter wurzelüaserung  als  das  secundäre  und  compli- 
cirende  Moment  anzusprechen  sein  würde*'. 

Nach  Eulenburg  fliegt  die  Mediaustellung  der  Stimmbän- 
der von  einer  primären  Adductorencontractur  herzuleiten,  wie 
dies  bekanntlich  auf  Grund  der  experimentellen  Erause'scheu 
Versuche  angestrebt  worden  ist,  im  Allgemeinen  bei  Tabes  und 
zumal  beim  gleichzeitigen  Vorhandensein  multipler  anderweitiger 
Himnervenlähmungen  kaum  eine  zwingende  Veranlassung  vor; 
vielmehr  ist  die  Adductorencontractur,  wenn  vorhanden,  wohl 
nur  als  secundärer  und  consecutiver  Vorgang  zu  betrachten.^ 

II.  Eronig's  Fall  betrifft  einen  54jährig^en  pensionirten  Postschaffner. 
1866  Rheumatismus,.  Ziehen  in  den  Beinen;  5  Jahre  darauf  Gefühl  von 
Ameisenziehen  und  Pelzigsein  im  ganzen  Körper,  besonders  in  der  Lenden- 
gegend.  1877  beim  Anheben  eines  Sackes  heftiges,  aber  schnell  vorüber- 
gehendes Schmerzgefühl  im  Kreuz.  1881  Auftreten  schleudernder  Bewegun- 
gen der  Beine  beim  Gehen,  breitbeinige  Haltung,  Neigung  vomü herzufallen, 
die  im  Jahre  1882  beim  Passiren  eines  Strassendammes  plötzlich  sich  stei- 
gert und  seit  dieser  Zeit  häufig  mit  einem  Gefühl  von  Üeberspringen  der 
Wirbelknochen  verbunden  ist.  —  Reflectorische  Pupillenstarre,  Romberg^sches 
Phänomen.  Sehr  heftige  lancinirende  Schmerzen  in  Ober-  und  Untereztre- 
mitäten  und  im  Gesicht.  Aehnliche  Schmerzen  in  Rectum  und  Urethra. 
Gürtelgefühl  in  der  Magen-  und  Stirngegend.  Gastrische  Krisen.  Hoch- 
gradige Herabsetzung  der  Schmerzempfindung.  Aufhebung  der  Kniephäno- 
mene. Ataxie  massigen  Grades.  Mit  Bewusstseinsverlust  verbundene  spas- 
roodiscbe  Zuckungen  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes.  Hochgradige  De- 
formation der  Wirbelsäule.  Der  Brechact  ist  in  der  Regel  mit  äusserster 
Prostration  und  beträchtlicher,  bis  zu  vollkommener  Aphonie  sich  steigern- 
der Heiserkeit  und  Kurzathmigkeit  verbunden,  sowie  mit  einem  Gefühl  von 
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Wttndsein  in  den  Rachenorganen  und  unter  dem  Brustbein.  Worauf  diese 
Aphonie  und  Kurzatbmigkeit  zuräckzufuhren  ist,  vermag  ich,  da  im  Anfalle 
eine  laryngoskopische  Untersuchung  uniboglich  war,  nicht  mit  Sicherheit  an- 
zugeben. Im  anfallsfreien  Zustande  ist  die  Stimme  des  Patienten  in  der 
Regel  mehr  oder  weniger  klanglos.  —  Laryngoskop! scher  Befund :  Das  rechte 
Stimmband  betheiligt  sich  meist  weder  an  der  Respiration  noch  an  der  Pho- 
nation, sondern  steht  still  in  der  Medianlinie.  Nur  hie  und  da  beobachtet 
man  eine  Bewegung  desselben,  welche  sich  jedoch  nicht  über  die  Cadaver- 
stellung hinauserstreckt  Die  Abduction  dos  linken  Stimmbands  ist  m5glich, 
jedoch  gleichfalls  eine  sehr  beschränkte,  indem  es  ebenso  wenig  wie  das 
rechte  die  Cadaverstellung  überschreitet  und  dabei  gleichzeitig  eine  sichel- 
förmig concave  Ausbuchtung  erkennen  lässt.  Das  Maximum  der  Entfernung 
zwischen  beiden  Processus  vocales  während  der  Inspiration  betrilgt  etwa 
1^  —  2  mm.  Bei  der  Phonation  steht  das  rechte  still,  während  das  linke  in 
die  Mittellinie  rückt  und  beide  Stimmbänder  fast  ganz  aneinander  zu  liegen 
kommen.  (Doppelseitige  Posticuslähmung  mit  rechtsseitiger  Contractur  der 
Adductoren  und  linksseitiger  Internuslähmung.) 

Bezüglich  des  anatomischen  Substrats  dieser  Kehlkopfläh- 
mung ist  Krön  ig  nicht  mit  Sicherlieit  entschieden.  Er  neigt 
jedoch  zu  der  Ansicht,  dass  die  Kerne  des  Vago-Accessorius 
afßcirt  sind  and  keine  peripherische  Neuritis,  wie  sie  Oppen- 
heim beobachtete,  vorliegt. 

Was  die  beiden  zuerst  beschriebenen  Fälle  aus  der  Men- 
deTschen  Poliklinik  anbelangt,  so  halte  ich  dieselben  für  Po- 
sticuslähmungen,  die  noch  im  allerersten  Stadium,  ihrer  Ent- 
Wickelung  begriffen  sind.  Ich  halte  sie  gerade  aus  diesem  Grunde 
für  sehr  instructiv  für  die  Erklärung  der  Genese  dieser  Läh- 
mungen, nehmlich  ihrer  allmählichen  Entwickelung,  obwohl 
ich  auch  die  Existenz  eines  zweiten  Modus  der  Genese  zugeben 
will,  nehmlich  den  der  plötzlichen,  apoplectiformen  Paralyse. 

Ich  begründe  meine  Diagnose  einer  primären  Lähmung  der 
Postici  gegenüber  der  Krause'schen  Anschauung  der  primären 
Reizcontractur  der  Adductoren  mit  folgenden  Argumenten: 

1)  Es  erscheint  bei  dem  Vorhandensein  anderweitiger  Ge- 
hirnnervenläbmungen  (in  diesen  Fallen,  sowie  vor  Allem  in  ver- 
schiedenen bereits  in  dem  literarischen  Theil  aufgeführten)  äusserst 
gesucht,  wollte  man  gerade  beim  Vago-Accessoriuskern  eine  Rei- 
zung annehmen,  für  diesen  Nerven  also  gewissermaasscn  ein 
physiologisches  Ausnahmegesetz  aufstellen. 

2)  Die  häufig  constatirte  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  bei 
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Fällen  tabischer  Kehlkopfaffectionen  spricht   für  eine  Lähmung 
des  N.  vagus. 

3)  Der  Tabesfall  Landgrafs  beweist  deutlich,  dass  eine  Läh- 
mang  des  gesammten  N.  accessorius  vorlag.  Oder  will  man  etwa 
in  seinem  Ramus  externus  eine  Lähmung  und  zu  gleicher  Zeit 
in  seinem  Ramus  internus  eine  bestehende  Reizung  annehmen? 

4)  Der  autoptische  Befund  einer  auf  die  Musculi  postici  be- 
schränkten Atrophie  bei  relativer  oder  vollkommener  Intactheit 
der  übrigen  Eehlkopfmuskeln. 

5)  Eine  jahrelang  andauernde  Reizcontractur  ist  in  der  Neuro- 
pathologie  unbekannt.  Will  man  aber  eine  kürzere  primäre  Reiz- 
contractur der  Adductoren,  die  nach  einiger  Zeit  zur  Atrophie 
des  zur  Inactivität  verdammten  Posticus  führt,  annehmen,  so 
lässt  sich  diese  Annahme  weder  widerlegen  noch  beweisen,  be- 
sonders wenn  die  Kehlkopfaffection  nicht  in  ihrer  Entwickelung, 
sondern  erst  als  ausgeprägtes  Bild  zur  Beobachtung  gelangt. 

In  diese  Rubrik  rechne  ich  einen  Fall,  dessen  Geschichte 
ich  einer  gütigen  Mittheilung  des  Herrn  Dr.  B.  Baginsky  ver- 
danke, in  dessen  Privatbehandlung  der  Kranke  sich  befand. 

Kassirer  P.,  46  Jahre  alt,  verheirathet,  Vater  zweier  gesunder  Rinder. 

Aufnahme  15.  März  1887. 

Syphilitische  Infection  1869;  darnach  specifische  Behandlung. 

1874  Doppelsehen,  welches  sich  unter  Jodkalium  verlor,  1881  recidivirte 
und  nach  3—4  Monaten  durch  eine  Cur  in  Aachen  geheilt  wurde.  1878 
wurde  Patient  plötzlich  in  der  Nacht  so  engbrüstig  und  bekam  eine  der- 
artige Athemnoth,  dasis  ein  hiesiger  Laryngologe  die  Tracheotomie  vorscblng, 
da  es  sich  um  eine  Stimmbandiähmung  handle.  Vom  Jahre  1878  bis  zum 
heutigen  Tage  traten  wiederholt  Remissionen  des  dyspnoetischen  Zustandes 
auf,  in  denen  der  Kranke  besser  Luft  holen  konnte.  Patient  war  während 
der  letzten  Jahre  bei  drei  hiesigen  Specialisten  in  Behandlung.  Dieselbe 
bestand  hauptsächlich  in  der  Anwendung  des  elektrischen  Stroms  und  Jod- 
kalium. Gegenwärtig  besteht  Dyspnoe  mit  leichtem  Stridor,  welcher  sich  bei 
Anstrengungen  und  während  des  Schlafes  steigert.  Aus  letzterem  Grunde 
schläft  Patient  allein  in  seinem  Zimmer,  da  das  Geräusch  der  Respiration 
seinen  Angehörigen  den  Schlaf  raubt.  Linke  Pupille  enger  als  die  rechte; 
links  hochgradige  Pnpillen starre,  Romberg'sches  Phänomen.  Patellarreflexe 
beiderseits  geschwunden.  Erscheinungen  von  Lues  sind  zur  Zeit  nicht  vor- 
handen. Laryngoskopisch  beobachtet  man,  dass  beide  Stimmbänder  in  der 
Medianstellung  stehen  und  absolut  nicht  nach  aussen  weichen.  Die  Stimm- 
bänder erscheinen  straff  gespannt  und  lassen  zwischen  sich  eine  kaum  sicht- 
bare Lücke.    Die  Bpiglottis  steht  ziemlich  aufrecht.    Will  der  Patient  pbo- 
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niren,  so  machen  die  Aryknorpel  eine  ganz  geringe  Einwartsbewegung  und 
die  Stimmbänder  erscheinen  vielleicht  noch  etwas  straffer.  Die  Stimmbänder 
selbst,  nur  wenig  gerothet,  sind  deutlich  und  in  voller  Breite  sichtbar.  Die 
Sensibilität  des  Larynx  ist  nicht  merklich  herabgeset^Et. 

Einträufelüng  einer  20procentigen  Cocainlösung  in  den  Larynx:  Patient 
hat  nach  einigen  Minuten  das  Gefnhl  einer  geringen  Besserung;  er  kann 
etwas  besser  Luft  holen.  Laryngoskopisch  hat  sich  das  Bild  insofern  ge- 
ändert, als  das  linke  Stimmband  jetzt  weniger  gespannt  erscheint,  als  das 
rechte  und  eine  [kleine  Sichelform  bildet.  Die  Excavation  ist  aber  eine 
minimale. 

22.  März  1887.  Nach  täglicher  (8maliger)  Cocaineinträuflung  bleibt  der 
Zustand  derselbe.  Jedesmal  erscheint  nach  dieser  Medication  am  linken 
Stimmband  eine  minimale  Excavation  und  der  Kranke  kann  angeblich  6  bis 
8  Stunden  lang  freier  athmen. 

ö.  Mai  1888.  Nach  mehr  denn  Jahresfrist  stellt  sich  Patient  wieder  vor. 
Seine  Beschwerden  haben  zugenommen;  seit  einigen  Tagen  besteht  starker 
Husten  und  besonders  erschwerte  Athmung  (leichte  Bronchitis).  Laryngo- 
skopischer Befund  derselbe;  auch  die  Reaction  auf  Cocain  wie  oben  be- 
schrieben. 

7.  Mai  1888.  Patient  wird  Morgens  todt  im  Bett  gefunden,  nachdem  er 
noch  am  Abend  sich  ^eidIich  wohl  gefühlt  hatte.  Der  lethale  Ausgang  ist 
übrigens  nicht  an  Snffocation  erfolgt,  sondern  es  lag,  wie  sich  später  heraus- 
stellte, ein  Suicidium  vor.    Die  Obduction  wurde  nicht  gestattet. 

Dies  wäre  also  ein  Fall,  wo  der  Beweis  för  oder  wider  die 
Kraase'sche  Ansicht  schwer  zu  liefern  ist,  da  der  Kranke  zur 
Zeit  der  Beobachtung  bereits  die  ausgebildete  Medianstellung 
der  StimmbäDder  aufwies. 

Es  sei  mir  noch  die  Erklärung  gestattet,  warum  ich  meine 
2  ersten  Fälle  für  beginnende  Posticuslähmuogen  erachte:  halten 
wir  fest,  dass  für  die  Stimmbandstellung  innerhalb  der  Cadaver- 
position von  Seiten  der  Abductoren  keine  weitere  Kraft  nöthig 
ist  als  der  physiologisch  vorhandene  Innervationstonus  derselben, 
so  beginnt  die  Wirkung  des  Posticus  erst  mit  dem  Ueberschrei- 
ten  der  Cadaverstellung  nach  aussen.  Diese  findet  in  beiden 
Fällen  statt,  aber  die  Stimmbänder  gehen  nicht  bis  zur  voll. 
kommenen  Abductionsstellung  und  soweit  sie  durch  die  Con. 
traction  der  Postici  überhaupt  gehen,  so  sind  diese  Muskeln  doch 
nicht  im  Stande,  in  dem  Contractionszustand  längere  Zeit  zu  ver- 
harren. Das  gleiche  Symptom  finden  wir  auch  bei  anderen 
Muskelparesen :  ein  paretischer  Muskel  kann  sich  zwar  bei  ener- 
gischem Willensimpuls  noch  stark,  ja  sogar  ad  maximum  con- 
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trahiren,  er  kann  aber  in  diesem  Zustand  nur  für  einen  Moment 
verbleiben  und  bei  einigen  auf  einander  folgenden  Contractionen 
ermüdet  er  rasch. 

Wie  sollen  wir  uns  jedoch  die  Adduction  erklären,  die  bei 
Gebeiss  recht  tief  Athem  zu  holen  zuweilen  eintritt? 

Ich  glaube  sie  auf  eine  „scheinbare  Coordinationsstörung^ 
zurückführen  zu  müssen,  wie  sie  Benedict  (a.  a.  0.  S.  360)  an- 
nimmt: „Am  wichtigsten  sind  jene  scheinbaren  Coordinations- 
störungen,  bei  welchen  Muskeln  in  Cöntraction  gerathen,  die  im 
normalen  Zustande  scheinbar  keine  Rolle  bei  einer  bestimmten 
Bewegung  spielen,  so  z.  B.  wenn  Beugung  eintritt,  wenn  der  an 
den  Extensoren  gelähmte  Kranke  sich  strecken  will;  ferner,  wenn 
sich  z.  B.  zur  Beugebewegung  im  Hüftgelenk  unwillkürlich  ein 
Auswärtsrollen  hinzngesellt  u.  s.  w.  Es  beruht  diese  Störung 
einerseits  auf  der  physiologischen  Thatsache,  dass  bei  jeder  Be- 
wegung die  antagonistischen  und  eine  Reihe  anderer  Muskeln  in 
Spannung  gerathen  und  zwar  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichts, 
zur  Fixirung  der  Gelenke  u.  s.  w.  Wenn  nun  der  Kranke  den 
gelähmten  oder  paretischen  Muskel  sehr  stark  innervirt,  so  wer- 
den auch  die  anderen  Muskeln,  die  bei  der  normalen  Innervation 
blos  in  Spannung  gerathen,  durch  den  verstärkten  Willenreiz  in 
Cöntraction  versetzt  werden  können.^ 

Diese  Bewegungsstörung  an  den  Stimmbändern  ist  übrigens 
kein  Characteristicum  der  Tabes;  sie  findet  sich  auch  bei  an- 
deren Nervenkrankheiten,  wie  z.  B.  in  dem  folgenden  Falle,  einer 
traumatischen  Neurose. 

Der  Kranke  wurde  unserer  Poliklinik  von  Seiten  der  MendelVben 
Poliklinik  überwiesen,  da  er  seit  ^  Jahre  über  Druckgefühl  und  Kratzen  im 
Halse  und  glasig- schleimigen  Auswurf  klagte.  K.,  45  Jahre,  pensionirter 
Locomotivfübrer.  Im  Januar  1884  hatte  Patient  einen  Zusammenstoss  mit 
einem  rangirenden  Güterzug.  Patient  fiel  dabei  auf  seiner  Haschine  vorn- 
über und  schlug  mit  seiner  linken  Unterleibsgegend  auf  eine  Kurbel.  Be- 
wusstlos  war  er  nicht;  auch  konnte  er  alsbald  nach  dem  Unfall  seine  Woh- 
nung zu  Fu86  aufsuchen.  Die  starken  Schmerzen  in  der  Unterleibsgegend 
nothigten  ihn  jedoch,  8  Wochen  lang  das  Bett  zu  hüten.  Direct  nach  dem 
Unfall  trug  er  wegen  der  Schmerzen  eine  Eisblase  auf  dem  Leib.  Während 
der  Bettlägerigkeit  entwickelten  sich  Urinbeschwerden,  die  der  Arzt  auf  eine 
Oontusion  der  Blase  bezog,  hierauf  allmählich  ein  Gürtelgefühl  um  den  Leib. 
Als  Patient  sein  Krankenlager  veriiess,  bemerkte  er,  dass  sein  Gang  ein  un- 
sicherer und  schwerföUiger  geworden  war.    Um  diese  Zeit  stellte  sich  auch 


173 

bereits  eine  Veränderung  der  Sprache  ein,  dieselbe  wurde  langsam  und  zö- 
gernd. —  Sommer  1884  Badecnr  in  Oeynhausen,  geringe  Besserung.  —  Im 
Laufe  der  Jahre  nahm  die  Unsicherheit  im  Gehen  immer  mehr  zu.  Zur  Zeit 
besteht  Schwindeigefähl  im  Kopf.  Der  Schwindel  und  die  Unsicherheit  tritt 
besonders  stark  hervor,  wenn  sich  ein  Gegenstand  schnell  vor  den  Augen 
des  Patienten  vorbeibewegt;  so  weiss  sich  z.  B.  Patient  gar  nicht  zu  helfen, 
wenn  beim  Uebersch reiten  eines  Fahrdamms  gerade  ein  Wagen  herannaht. 
Schwindel  erfasst  ihn  dann  und  er  fiel  bereits  mehrmals  dabei  zu  Boden,  so 
dass  er  sich  nicht  mehr  ohne  Führung  auf  die  Strasse  getraut.  Doppelsehen 
bestand  nie. 

Status.  Massig  gut  genährter  Mann  von  etwas  blasser  Gesichtsfarbe. 
Beiderseitige  Pupillenreaction  träge,  aber  erhalten.  Leichte  Zuckungen  im 
Musculus  frontalis  beiderseits.  Etwas  zögernde  und  unbeholfene  Sprache 
ohne  nasalen  Beiklang.  Schwache  Füllung  der  A.  radiales.  Kraft  der  Arme 
herabgesetzt,  noch  mehr  die  der  Beine,  besonders  die  der  linken  unteren 
Extremität.  Patient  kann  ohne  die  Hülfe  der  Bände  seine  Beine  nicht  über 
einander  legen.  Patellarreflexe  erhalten,  ja  sogar  etwas  gesteigert.  Schwan- 
ken bei  Augenschluss.  Breitspuriger  Gang.  Hochgradige  Anästhesie  beider 
unteren  Extremitäten.  Sensibilität  und  Reflexerregbarkeit  am  weichen  Gau- 
men, Velum  und  Uvula  bedeutend  herabgesetzt.  Die  Localisation  der  Em- 
pfindungen am  weichen  Gaumen  und  Pharynx  ist  vollständig  erloschen;  Pa- 
tient kann  nicht  angeben,  ob  eine  Berührung  auf  der  rechten  oder  linken 
Seite  oder  der  Mittellinie  des  weichen  Gaumens  erfolgt.  Hochgradige  An- 
ästhesie an  den  Plicae  salpingo-pharyngeae  und  an  der  hinteren  Pharynx- 
wand;  nur  ganz  geringe  Reflexerregbarkeit.  Die  Bewegungen  des  Velum 
sind  erhalten,  aber  sehr  träge.  Beim  Einlegen  des  Kehlkopfspiegels  fühlt 
Patient  nur  die  Anlegestelle  des  Griffs  im  iinkeu  oder  rechten  Mundwinkel 
deutlich.  Dagegen  ist  die  Sensibilität  und  Reflexerregbarkeit  gut  erhalten 
an  der  Epiglottis,  der  Fossa  supraglottica,  den  falschen  und  wahren  Stimm- 
bändern. 

Laryngoskopischer  Befund  25.  Juli  1889.  Leichte  Laryngo-tracheitis 
chronica  mit  massiger  Schleimsecretion.  Beide  Stimmbänder  stehen  bei 
ruhiger  Respiration  in  der  Cadaverstellung  und  gehen  nur  selten  nach  aussen 
in  die  abductorische  Stellung  (und  auch  dies  nicht  ganz).  In  dieser  Abduction 
verharren  die  Stimmbänder  jedoch  nur  für  einen  kurzen  Moment.  Die  Ad- 
duction  geht  beiderseits  normal  von  Statten.  An  ihrem  hinteren  Ende  zeigt 
die  Stimmritze  bei  ruhiger  Respiration  eine  Erweiterung,  so  dass  in  der 
Glottis  respiratoria  ein  Dreieck  entsteht,  gleich  dem  bekannten  Dreieck,  wel- 
ches bei  Gbliqüi-Transversusparese  während  der  Phonation  zu  erscheinen 
pflegt.  Hier  ist  jedoch  während  der  Phonation  ein  solches  Dreieck  nicht 
vorhanden,  sondern  beide  Stimmbänder  liegen  einander  an.  Bei  tiefer  In- 
spiration nähern  sich  beide  Stimmbänder  noch  mehr  der  Medianlinie.  Zu- 
weilen erscheint  das  rechte  Stimmband  für  wenige  Momente  ganz  median- 
stehend und  bewegt  sich   fast  gar  nicht  nach  aussen,    während    das   linke 
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Stimmband  nach  aussen  bis  zur  CadaTerstelluDg  bewegt  wird.  Nach  Cocai- 
nisiniDg  des  PbaryDx  und  Larynx  bleibt  der  Zustand  unTer&ndert. 

27.  Juli.    Am  Kehlkopfspiegelbefund  keine  Aendemng. 

2l.October  1889.  Im  Befinden  des  Patienten,  der  geraume  Zeit  ausser 
Beobachtung  war,  ist  keine  Aenderung  eingetreten.  Das  DnickgefähU 
Kratzen  im  Halse  und  der  glasig-schleimige  Auswurf  bestehen  weiter.  Beide 
Stimmbänder  stehen  bei  ruhiger  Respiration  der  Mittellinie  angenähert,  aber 
nicht  vollkommen  in  derselben  und  zeigen  den  bereits  oben  beschriebenen 
Ausschnitt  an  ihren  hinteren  Enden.  Bei  tiefer  Inspiration  erfolgt  eine  ge- 
ringe Answtrfsbewegnng  der  Stimmbänder  bis  ziir  Cadaverstellung,  nur  sei- 
ten  ganz  kleine  Bewegungen  nach  aussen  mit  sofortiger  Rückkehr  zur  Mittel- 
stellung zwischen  Cadaverposition  und  Mittellinie.  Zuweilen  erfolgt  bei  tiefer 
Inspiration  direct  eine  Einwärtsbewegung,  ohne  dass  ihr  eine  Abduction 
vorausginge.  Die  Phonation  erfolgt  normal ;  vielleicht  bewegt  sich  das  rechte 
Stimmband  etwas  mehr,  das  linke  etwas  weniger.  Cocainisirung  ändert 
nichts.  —  Patient  bleibt  nunmehr  unter  regelmässiger  Observation  während 
mehrerer  Wochen,  ohne  dass  eine  Aenderung  des  laryngoskopischen  Bildes 
zu  constatiren  ist. 

Es  liegt  also  auch  hier  eine  beginnende  Lähmung  der  Musculi 
crico-arytaenoidei  postici  vor,  verbunden  mit  jener  scheinbaren 
Coordinationsstörung  in  Benedi  et 'schem  Sinne. 

Aus  diesen  meinen  Beobachtungen  ergeben  sich  folgende 
Schlussfolgerungen : 

Allgemein.  Die  Zahl  der  mit  Tabes  in  Zusammenhang 
stehenden  Kehlkopfkrankheiten  ist  eine  relativ  geringe.  Ich  bin 
weit  entfernt  auf  Grund  eines  relativ  so  kleinen  Materials  Sta- 
tistik treiben  zu  wollen,  aber  in  Anbetracht  der  diesbezäglichen 
Publicationen  von  Fano  und  Krause  will  ich  dies  ausdrücklich 
betonen. 

Fano  fand  bei  36  laryngoskopisch  untersuchten  Tabikern 
lOmal  =  27,7  pCt.  Adductorenparesen,  4mal  =  11  pCt.  Unbeweg- 
lichkeit  eines  Stimmbandes,  8 mal  =  22  pCt.  verminderte  Ab- 
duction der  Stimmbänder;  im  Ganzen  zeigten  sich  in  19  Fällen, 
also  mehr  denn50pCt.,  Bewegungsstörungen!  Bei30  =  83pCt. 
der  Kranken  war  die  Sensibilität  des  Velum  und  Pharynx,  9 mal 
=  25  pCt.  die  des  Larynx  mehr  oder  minder  herabgesetzt.  Ausser- 
dem beobachtete  Fano  5 mal  eine,  wie  es  scheint,  ihm  besonders 
auffallende  Senkung  der  Epiglottis  und  Ueberlagerung  derselben 
über  den  Kehlkopfeingang. 

Krause  fand   unter  38  Fällen  13 mal  j^gröbere  Functions- 
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storaDgen,  ond  zwar  Paresen  and  Paralysen  'aller  Art,  die  za- 
weilen  kommen  and  gehen  und  wiederkommen^. 

Zu  dieser  reichen  Ausbeute  stehen  meine  wenigen  Befunde 
in  grellem  Gegensatze.  Sämmtliche  von  mir  untersuchten  22 
Kranken  hatten  mit  Ausnahme  eines  einzigen  keinerlei  Beschwer- 
den von  Seiten  des  Larynx.  Bei  zweien  war  eine  ohne  äusser- 
liche  Symptome  einhergehende  beginnende  Lähmung  beider  Po- 
stici  vorhanden.  Die  Sensibilität  und  Motilität  des  Velum  und 
Pharynx  und  die  Sensibilität  des  Larynx  waren  intact  in  sämmt- 
liehen  Fällen.  Ebenso  wenig  war  der  Einblick  in  den  Larynx 
durch  Ueberlagerung  durch  die  Epiglottis  jemals  behindert.  Eine 
ausgesprochene,  durch  mehrmalige  Untersuchung  constatirte  und 
die  Laryngoskopie  erschwerende  Hyperästhesie  des  Pharynx  konnte 
ich  nur  bei  einem  Kranken  (Potator)  beobachten.  In  Anbetracht 
der  so  häufig  von  Fano  bemerkten  Hyperästhesie  des  Pharynx  und 
Larynx  kann  ich  nicht  umhin,  mich  dahin  auszusprechen,  dass 
Fano  die  physiologischen  Grenzen  denn  doch  etwas  zu  eng  ge- 
zogen haben  muss;  bekanntlich  schwankt  aber  die  individuelle 
Empfindlichkeit  beider  Organe  ausserordentlich. 

Kurz,  ich  glaube,  dass  Fano  verschiedene  leicht  pathologi- 
sche Befunde  sowohl  bezüglich  der  Motilität  als  der  Sensibilität 
für  tabische  Erkrankungen  hält,  die  es  nicht  sind. 

Was  nun  die  „Paresen  und  Paralysen  aller  Art,  die  zu- 
weilen kommen  und  gehen  und  wiederkommen^  anbetrifft,  wie 
sie  Krause  constatirte,  so  fehlt  mir,  sollte  ich  eine  Kritik  die- 
ser Beobachtung  geben,  jeder  Anhalt  zu  einer  solchen,  da  Krause 
sich  nicht  auf  detaillirte  Berichte  einlässt.  Meiner  Ansicht  nach 
ist  man  nicht  berechtigt,  eine  vorübergehende  Beweglichkeits- 
störung der  Stimmbänder,  speciell  was  ihre  Abduction  anlangt, 
sofort  als  Parese  aufzufassen,  denn  bei  der  erst-  und  zweimaligen 
Kehlkopfuntersuchung  uneingeübter  Patienten  findet  sich  eine 
scheinbare  Motilitätsstörung  des  öfteren.  Aengstliche  Personen 
schliessen  unbewusst  ihre  Glottis  fast  hermetisch  ab,  um  ihre 
Luftwege  gegen  den  eindringenden  Fremdkörper,  den  Kehlkopf- 
spiegel, gewissermaassen  zu  schützen.  Auf  Geheiss  Athem  zu 
holen,  öffnen  sie  die  Glottis  nur  halbwegs,  und  wenn  sie  die- 
selbe auch  noch  mehr  erweitern,  so  nähern  sich  doch  die  Ary- 
knorpel    und    mit   ihnen    die    Stimmbänder    in   zuckenden    Be- 
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weguDgcn  immer  wieder  der  Mittellinie.  Dieses  Bild  bietet  sich 
häufig  bei  der  laryngoskopischen  Untersuchung  normaler  und 
pathologischer  Zustände;  es  wiederholt  sich  bei  ängstlichen,  un- 
geschickten oder  hypersensibeln  Patienten  oft  so  lange,  bis  die- 
selben ihre  Aengstlichkeit,  Ungeschicklichkeit  oder  Hypersensibi- 
lität  verloren  haben  und  was  vorher  als  Schwäche  der  Postici 
oder  als  „Ataxie^  zu  deuten  war,  klärt  sich  später  in  der  be- 
schriebenen Weise  auf.  So  fand  ich  mehrere  Tabiker  mit  Ab- 
normitäten in  der  Bewegung  der  Stimmbänder  bezw.  der  Ary- 
knorpel,  welche  ich  nicht  als  tabische  Symptome  auffasse.  Ausser 
einem  Patienten,  der  an  den  ersten  2  Untersuchungstagen  eine 
äusserst  träge  Stimmbandbewegung  aufwies  und  es  nie  bis  zur 
vollkommenen  Abductionsstellung  brachte,  bei  der  dritten  Unter- 
suchung aber  durchaus  normal  erschien,  möchte  ich  als  Para- 
digma einer  nicht  tabischen  Bewegungsstörung  bei  einem  Tabiker 
folgenden  Befund  anführen,  der  während  einer  4 maligen  Unter- 
suchung sich  darbot: 

Arbeiter,  37  Jahre  alt.  Bei  ruhiger  Inspiration  wird  das  rechte  Stimm- 
band aber  die  Cadaverstellung  nach  aussen  geführt;  am  linken  Stimmband 
ist  die  Abduction  eine  trägere;  es  geht  nicht  über  die  CadaTerposition  nach 
aussen.  Der  linke  Aryknorpel  liegt  weiter  nach  vorn  als  der  rechte  und  hat 
eine  andere  Gestalt  als  dieser.  Auch  bleibt  er  bei  ruhiger  Inspiration  fast 
unbeweglich  an  seiner  Stelle  liegen,  nur  die  Gegend  des  linken  Processus 
localis  und  mit  ihr  das  linke  Stimmband  rückt  nach  aussen.  Fordert  man 
nun  den  Patienten  auf,  geschwind  und  tief  zu  inspiriren,  so  richtet  sich 
plötzlich  der  Aryknorpel  auf,  steht  einen  Augpnblick  senkrecht,  f&llt  dann 
nach  hinten  und  aussen  und  das  Stimmband  befindet  sich  in  YoUkommener 
Abductionsstellung.  Allmählich  wird  jedoch  der  Aryknorpel  in  rnckweisen 
Bewegungen  wieder  aufgerichtet  und  ikWi  dann  wieder  vornüber  in  die 
Mittellinie.  Ihm  entsprechend  bewegt  sich  auch  das  Stimmband  mit  der  be- 
reits erwähnten  Ausnahme,  dass  es  nebst  dem  Processus  vocalis  schon  über 
der  Cadaverstellung  nach  aussen  stehen  kann  zu  einer  Zeit,  wo  der  Ary- 
knorpel noch  nicht  die  angegebene  abnorme  Bewegung  ausgeführt  hat.  Die 
Phonation  erfolgt  in  normalerweise;  die  Stimme  ist  dem  entsprechend  von 
ungetrübter  Reinheit. 

Diesen  Befund  erkläre  ich  mir  nun  in  dem  Sinne,  dass  es 
sich  hier  um  eine  Abnormität  in  dem  Cricoarytänoidealgelenk 
handelt.  Welcher  Art  diese  Abnormität  ist,  ob  eine  Missbildung 
der  Gelenkfläche  oder  eine  Veränderung  an  der  Kapsel  —  etwa 
eine  Schlaffheit   der  Bänder   auf  der  hinteren  Seite   derselben, 
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eine  Verkärzuog  auf  ihrer  vorderen  Fläche  —  bleibt  uns  ohne 
autoptischen  Befund  dunkel.  Der  linke  Musculus  crico-arytae- 
noideus  posticus  ist  ohne  eine  besondere  Anstrengung  nicht  im 
Stande,  den  gegebenen  Widerstand  zu  überwinden;  ja  er  mag 
sogar  geschwächt,  paretisch  sein,  aber  eine  Parese  auf  tabischer 
Grundlage  zu  diagnosticiren,  dies  hielte  ich  in  dem  vorliegenden 
Falle  für  gewagt.  Ebenso  wenig  habe  ich  bei  einem  anderen 
Tabiker  einen  Befund  von  unvollkommener  Adduction  bei  der 
Phonation  in  diesem  Sinne  ausgelegt,  denn  es  fand  sich  eine 
katarrhalische  Jlöthung  an  den  hinteren  Stimmbandenden  und  eine 
Schwellung  mit  leichter  Desquamation  an  der  hinteren  Larynxwand. 

Durch  Anführung  dieser  kurz  skizzirten  Befunde  wollte  ich 
also  deutlich  machen,  was  ich  bei  meinen  Tabeskranken  als  nicht 
mit  der  Erkrankung  zusammenhängende  Kehlkopfaffectionen  be- 
trachtete. 

Im  Speciellen  ergiebt  sich  mir  aus  meinen  Untersuchungen' 
eine  vollgültige  Bestätigung  des  Rosenbach-Semon'schen  Ge- 
setzes jedoch  zunächst  nur  in  seiner  Anwendung  auf  die  bulbären 
Nervenerkrankungen,  welches  dahin  lautet:  dass  bei  Lähmung 
des  Nervus  recurrens  die  Glottiserweiterer  früher  functionsunfähig 
werden  und  atrophiren,  als  die  Glottisverengerer. 

Es  bleibt  mir  nun  noch  übrig,  einen  kurz  gehaltenen  Abriss 
der  tabischen  Kehlkopfaffectionen  zu  geben:  ich  schliesse  hier 
der  Vollständigkeit  halber  auch  die  Larynxkrisen  ein,  obwohl 
ich  dieselben  in  dem  ersten  Theil  meiner  Arbeit  nicht  berück- 
sichtigt habe,  da  sie  bereits  von  Cherschewsky  in  gründlicher 
und  umfassender  Weise  geschildert  worden  sind. 

Die  auf  tabischer  Basis  beruhenden  Larynxerkrankungen 
zerfallen  in: 

1.  Reizerscheinungen, 

a)  der  sensibeln  Nerven 

Parästhesie,  Hyperästhesie; 

b)  der  motorischen  Nerven, 
o)  respiratorische, 

ß)  phonatorische. 

2.  Lähmungserscheinungen, 
a)  der  sensibeln  Nerven 

Hypästhesie,  Anästhesie; 
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b)  der  motorischen  Nerven, 
a)  im  Nervus  laryng.  superior, 
ß)  im  Nervus  laryng.  inferior. 
Was  zanächst  die  Reizerscheinungen  der  sensibeln  Nerven 
betrifft,  so  sind  Parästhesien  relativ  häufig  beobachtet  worden. 
Sie  äussern  sich  in  einem  Gefühl  von  Einschnürung,  Nadel- 
stichen, Kitzeln  und  Kratzen  im  Halse,  und  sind  zuweilen  mit 
Hyperästhesie  der  Larynxschleimhaut  verbunden.  Diese  letztere 
hinwiederum  giebt  häufig  Anlass  zu  der  Entwickelung  der  unter 
dem  Namen  Crises  laryngees  oder  Crises  bronchiques  von  Fe- 
reol  zuerst  beschriebenen  Husten-  und  Stickanfalle.  So  genügte 
bei  einigen  Patienten  ein  scharfer  Luftzug,  der  Genuss  einer  zu 
warmen  oder  zu  kalten  Speise,  in  anderen  Fällen  Druck  auf  den 
Kehlkopf,  die  Luftröhre,  den  Innenrand  des  Musculus  sterno- 
cleidomastoideus,  die  Eintrittsstelle  des  Nervus  laryngens  supe- 
*  rior  in  den  Kehlkopf,  Compression  längs  des  Verlaufs  des  N. 
vagus,  ja  sogar  die  Berührung  eines  kalten  Gegenstandes,  um 
den  gefürchteten  Hustenanfall  hervorzurufen.  Die  Larynxkrisen 
wurden  im  Allgemeinen  zu  gleicher  Zeit  mit  Stimmbandläh- 
mungen beobachtet,  ein  Zusammentreffen,  welches  sich  zum 
Theil  leicht  dadurch  erklären  lässt,  dass  die  bedrohlichen 
Symptome  eben  erst  zu  einer  laryngoskopischen  Untersuchung 
aufforderten,  zum  Theil  aber  liegt  Veranlassung  zu  schweren 
dyspnoetischen  Anfällen  vor  durch  eine  fortwährend  bestehende 
Athemnoth  wegen  Lähmung  beider  Postici  und  secnndärer  Ad- 
d  uctorencontractur. 

In  mehreren  Fällen  von  Larynxkrämpfen  waren  aber  beide 
Stimmbänder  frei  beweglich.  —  Die  Schwere  der  Hustenanfalle 
ist  eine  verschieden  hochgradige,  bald  sind  es  nur  leichte  Husten- 
stösse  mit  einigen  krähenden  Inspirationen,  bald  gewaltige  keuch- 
hustenähnliche Anfalle,  die  den  cyanotischen  Kranken  in  die 
höchste  Gefahr  bringen  und  sofortige  Tracheotomie  erheischen, 
bald  auch  führen  sie  zu  vollständigem  Bewusstseinsverlust  und 
klonischen  Zuckungen,  ja  in  einigen  Fällen  beschloss  der  Exitus 
lethalis  die  angstvolle  Scene. 

Wie  dies  von  allen  tabischen  Symptomen  und  Complica- 
tionen  gilt,  so  kann  auch  von  den  Larynxkrämpfen  und  Stimm- 
bandlähmungen gesagt  werden,  dass  sie  keinen  bestimmten  i^latz 
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in  der  Reihenfolge  haben  und  in  jedem  Stadium  der  Krankheit 
auftreten  können. 

Häufig  sind  sie  aber  Initialsyroptome.  So  berichtet  Cher- 
scbewsky,  der  bei  16  Fällen  13mal  den  Beginn  der  Larynx- 
erscheinungen  feststellen  konnte,  dass  diese  9mal  die  allerersten 
Zeichen  der  Tabes  waren;  in  5  Fällen  gingen  sie  1^,  2,  4, 
ja  sogar  einmal  13  Jahre  allen  anderen  voraus.  Auch  verschie- 
dene der  bereits  angeführten  Publicationen  bestätigen  die  Beob- 
achtung Cherschewsky's.  Lähmungen  des  Nervus  laryngeus 
superior  sind,  wie  überhaupt,  so  auch  bei  Tabes  noch  wenig 
beobachtet.  Sie  äussern  sich  in  Anästhesie  des  oberen  Larynx- 
abschnittes  und  in  einer  Aufrichtung  der  Epiglottis  in  Folge  des 
Ausfalls  der  Detractoren  des  Kehldeckels  (Kahler).  Eine  Ent- 
scheidung, ob  die  zuweilen  vorgefundene  Herabsetzung  der  Reflex- 
erregbarkeit der  Kehlkopfschleimhaut  ein  tabischer  Prozess  war 
oder  noch  innerhalb  der  hier  besonders  weitgesteckten  physiolo- 
gischen Grenzen  lag^  lässt  sich  schwer  treffen.  —  Was  nun  die 
Lähmung  des  N.  laryng.  infer.  betrifft,  so  wurden  am  häufigsten 
doppelseitige  Posticuslähmungen  beobachtet,  da  deren  Symptome 
eben  am  allerersten  Anlass  zur  laryngoskopischen  Untersuchung 
gaben.  Ich  finde  deren  17  erwähnt,  nehmlich  die  Fälle  von 
Krishaber,  Semon  (2),  Weil,  Morgan  bezw.  Dreschfeld, 
Hischmann^  Saundby,  Krauss,  Ziegelmeyer,  Mac  Bride, 
Oppenheim,  Landgraf,  Krause  (soweit  wir  seinen  Fall  als 
solchen  rechnen  dürfen),  Kössner  (2),  Luc,  Felici;  hierzu 
kommen  die  Fälle  von  Eulenburg,  Krönig  und  mir;  im  Gan- 
zen also  20  Beobachtungen. 

Einseitige  Posticuslähmungen  constatirten  Krishaber,  Löri, 
Aronsohn  und  Fano. 

Nachdem  man  einmal  auf  die  kryngealen  Paralysen  bei 
Tabes  aufmerksam  geworden  war,  hatte  man  Gelegenheit  diese 
Fälle  in  ihrer  Entwickelung  zu  beobachten  (Ross,  Bristowe, 
Fournier,  Eisenlohr,  B.  Fränkel,  Ord  und  Semon,  Fano; 
hierzu  meine  2  Befunde). 

Eine  beiderseitige  Recurrenslähmung  constatirte  Kahler, 
einseitige  Cherschewsky  (2),  Fournier  (3),  Löri  (3),  Fano  (2). 

Eine  auf  die  Adductoren  jDeschränkte  Lähmung  wurde  bei 
Tabes  in  ausführlicher  Weise  noch  nicht  beschrieben. 

12* 
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Man  hat  die  tabischen  StimmbandlähmungeD  öfters  mit  den 
tabischeo  AugeDiDuskellähmuDgen  verglichen.  Ich  finde  diesen 
Vergleich  nicht  vollkommen  passend.  Die  tabischen  Augenmuskel- 
lahmungen  geben  bezüglich  ihrer  Heilung  eine  bessere  Prognose 
als  die  Stimmbandparalysen,  weil  ersteren  häufig  nur  minimale 
anatomische  Läsionen  zu  Grunde  liegen;  allerdings  sind  auch 
schwere  Degenerationen  an  den  Abducens-  und  Ociilomotorius- 
kernen  vorgefunden  worden. 

Anders  verhält  sich  die  Heilungsprognose  der  Eehlkopfläh- 
mungen.  Heilung  ausgesprochener  Stimmbandlähmungen  wurde 
nur  in  2  Fällen  von  Fournier,  Besserung  von  Ziegelmeyer 
beobachtet.  Die  eigenthumliche,  wenn  auch  nur  auf  Stunden 
oder  Tage  sich  erstreckende  snbjective  und  objective  Besserung 
nach  Cocaininstillation,  wie  sie  einige  Autoren  melden,  und  wie 
sie  auch  in  dem  Falle  des  Kassier  P.  eintrat,  ist  mir,  offen  ge- 
standen, nicht  erklärlich,  wenn  ich  die  heutigen  Anschauungen 
über  die  physiologische  Wirkung  des  Cocain  in  Betracht  ziehe. 
Die  schwere  Heilbarkeit  wird  uns  klar  aus  den  tiefeiogreifenden 
Degenerationen  der  Nervenkerne  in  der  Medulla  oblongata  und 
der  peripherischen  Nerven,  des  Vagus  und  des  Accessorius,  wie 
sie  sich  aus  den  autoptischen  Befunden  ergeben.  Letztere  sind 
in  umfassender  Weise  im  Gottstein 'sehen  Lehrbuche  dargestellt, 
so  dass  ich  von  einer  Reproduction  derselben  Abstand  nehme. 
Es  ergaben  sich  im  Allgemeinen  ähnliche  Resultate  wie  bei  der 
Bulbärparalyse,  so  dass  wir  sagen  können,  wir  haben  keine  spe- 
cifisch  tabischen  Kehlkopflähmungen  vor  uns,  sondern  eine  Com- 
plication  der  Tabes  durch  das  Hinzutreten  bulbärer  Paralyse. 

Es  sei  mir  noch  gestattet,  meinem  verehrten  Chef,  Herrn 
Dr.  B.  Baginsky,  für  seine  freundliche  Unterstützung  bei  dieser 
Arbeit  und  Herrn  Prof.  Mendel  für  die  gütige  Ueberlassung  des 
einschlägigen  Krankenmaterials  seiner  Poliklinik  meinen  ergeben- 
sten Dank  auszusprechen. 
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IX. 

lieber   die  Formveränderungen   des  Papillar- 

körpers  der  Hant  durch  die  Wirl^ung  einfaclier 

meclianisclier  Kräfte. 

(Aus  Dr.  Unna^s  dermatologiscbem  Laboratorium  in  Hamburg) 

Von  Dr.  L.  Philippson,  prakt.  Arzt. 

(Hierzu  Taf.  IL) 


Für  die  Morphologie  einer  ganzen  Reihe  von  Efflorescenzen 
der  Haut  ist  die  Gestalt  des  Papillarkörpers  der  Cutis  und  des 
entsprechenden  Leistennetzes  der  Epidermis  (Strat.  spinös.,  Rete 
Malpighi)  von  maassgebender  Bedeutung.  Daher  wird  auch  in 
den  histologischen  Beschreibungen  der  betreffenden  Krankheiten 
stets  besondere  Rücksicht  auf  die  Formveränderungen  der  „Pa- 
pillen^ und  der  „Epithelzapfen''  genommen.  Diese  histologischen 
Termini  technici  beziehen  sich  aber  eigentlich  gar  nicht  auf 
die  wirklich  vorhandene  körperliche  Structur  der  entsprechenden 
Gebilde.  Bekanntlich  gilt  nehmlich  das  Urtheil  über  Gestalt- 
veränderungen der  Papille  nur  für  das  Bild,  welches  man  von 
ihnen  in  einem  möglichst  senkrecht  zur  Oberfläche  der  Haut  ge- 
führten Schnitt  erhält  und  die  pathologischen  Verhältnisse  des 
Leistenuetzes  werden  landläufig  nur  nach  der  Form  des  zwischen 
den  Papillenlängsschnitten  vorhandenen  Epithelzapfens  beurtheilt. 

Haben  derartige  Beschreibungen  schon  früher  nicht  den  An- 
sprüchen der  Histologie  genügen  können,  so  noch  viel  weniger 
jetzt,  wo  durch  die  Arbeit  von  ßlaschko  (Arch.  f.  mikr.  Anat. 
Bd.  XXX)  wenigstens  für  die  Haut  der  Neugeboruen   die  Viel- 
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gestaltigkeit  der  PapUleD  und'  der  complicirte  Bau  des  epithelia- 
len Leistennetzes  auf  Flächenbildern  aufgedeckt  worden  ist.  Ausser- 
dem gelingt  es  nunmehr  durch  ein  von  mir  angegebenes  Verfahren 
(Monatshefte  f.  prakt  Dermat.  No.  9,  1889)  leicht  diese  Art 
der  Untersuchung  auf  Flächenbildern,  welcl^e  die  Unterseite  der 
Epidermis  mit  ihrem  Netze  und  die  Oberfläche  der  Cutis  mit 
ihren  Papillen  repräsentiren,  sowohl  auf  normale,  wie  auf  pa- 
thologisch veränderte  Haut  und  Schleimhaut  zu.  übertragen. 

Die  Benrtheilung  der  Formveränderungen  der  Papillen  und 
des  Leistennetzes  unter  pathologischen  Verhältnissen  wird  sich 
künftighin  in  erster  Linie  auf  die  Betrachtung  der  Flächenbilder 
zu  gründen  haben,  welche  uns  zu  gleicher  Zeit  auch  vor  den 
Trugbildern  etwaiger  durch  die  gewöhnliche  Methode  gewonnenen 
Schrägschnitte  schützen  wird.  Und  derartige  Schnitte  sind  nicht 
allein  die  Folgen  schlechter  Messerführung,  sondern,  wie  zu  ver- 
routhen  war  und  aus  den  Flächenbildern  auch  hervorgeht,  sind 
sie  häufig  durch  die  unregelmässige  Lagerung  oder  Gestaltung 
der  Papillen  verursacht.  In  diesen  Fällen  gewährt  allein  das 
Flächenbild  einen  Einblick  in  die  wirklich  vorliegenden  Ver- 
änderungen. 

Femer  werden  die  genaueren  und  sicheren  Befunde  alsdann 
das  Ihrige  dazu  beitragen,  die  alte  Streitfrage  von  der  Bedeutung 
des  Epithels  und  des  Bindegewebes  bei  der  physiologischen 
Grenzbildung  und  bei  der  pathologischen  Grenzverschiebung  die- 
ser beiden  histogenetisch  ungleichwerthigen  Gewebe  zur  Ent- 
scheidung zu  bringen. 

Da  eine  diesbezügliche  Untersuchung  noch  nicht  zum  Ab- 
schluss  gelangt  ist,  möchte  ich  vorerst  im  Folgenden  einige 
Anomalien  der  Haut  besprechen,  welche  gerade  in  ihrer  Ent- 
stehungsweise leicht  zu  erkennen  sind.  Ich  meine  solche  Ver- 
änderungen, welche  durch  Spannung,  Zug,  Druck  u.  s.  w.  zu 
Stande  kommen,  und  welche  ihren  anatomischen  Ausdruck  in 
Umgestaltung  der  Papillen  und  des  Leistennetzes  finden. 

Der  Hintergedanke,  welcher  mich  besonders  zur  Betrachtung 
solcher  einfachen  pathologischen  Prozesse  führte,  war  folgender. 
Wenn  bekannte,  einfache,  mechanisch  wirkende  Kräfte  den  Pa- 
pillarkörper  und  das  Leistennetz  in  dieser  oder  jener  Weise 
umzubilden    vermögen,    so    wird   man   umgekehrt    wieder   aus 
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anderswo  vorgefundeneu,  diesen  ähnlichen  Form  Veränderungen 
anf  Starke,  Art  und  Richtung  des  verursachenden  Momentes 
schliessen  dürfen.  Mit  anderen  Worten:  es  lässt  sich  vielleicht 
die  Gestalt  des  epithelialen  Leistennetzes  bezw.  des  Papillarkör- 
pers  unter  pathologischen  Verhältnissen  aus  der  Intensität  und 
der  Richtung  von  mechanisch  wirkenden  Kräften,  welche  in  der 
Cutis  und  der  Epidermis  thätig  waren  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  ableiten.  .  Und  somit  würde  für  die  Morphologie  vieler 
EfAorescenzen  in  mancher  Hinsicht  eine  ausreichende  Erklärung 
gegeben  werden  können. 

In  wie  weit  diese  Erwartungen  befriedigt  werden,  wird  aus 
Folgendem  hervorgehen. 

Bevor  die  eigentliche  Beschreibung  der  Flächenbilder  einiger 
Hautanomalien  uns  beschäftigen  wird,  dürfte  ein  kurzer  Hinweis 
auf  das  normale  Aussehen  der  Cutisoberfläche  und  der  epider- 
moidalen  Unterfläche  auf  Flächenbildern  angebracht  sein. 

Im  Gegensatz  zu  der  behaarten  Haut  des  Neugebornen 
ist  beim  Erwachsenen  das  Leisten  netz  der  Epidermis  sehr  gut 
entwickelt.  Die  Leisten  durchkreuzen  sich  und  bilden  Maschen 
von  verschieden  grossem  Umfange  je  nach  der  Körpergegend. 
Aber  zwischen  den  für  eine  bestimmte  Hautpartie  charakteristi- 
schen Maschen  kommen  überall  grössere  und  kleinere  vor,  so 
dass  dementsprechend  die  Papillen  der  Cutis  ebenfalls  an  Grösse 
und  Umfang  vom  Mittelwerth  abweichen.  Diese  überall  sich 
vorfindende  Unregelmässigkeit  ist  besonders  mit  Rücksicht  auf 
pathologische  Veränderungen  beachtenswerth.  Auch  die  Anord- 
nung und  Vertheilung  der  Papillen  ist  mehr  oder  weniger  auf- 
fälligen Ungleichmässigkeiten  unterworfen;  manchmal  stehen  sie 
vereinzelt,  bald  zu  zweien  und  zu  noch  niehreren  vereinigt  auf 
einer  gemeinschaftlichen  Erhebung  der  Cutis.  Im  letzteren  Falle 
ist  die  entsprechende  Aushöhlung  der  Epidermis  von  einer  grösse- 
ren Masche  umsäumt,  von  welcher  aus  sich  an  den  Wänden  der 
trichterförmigen  Höhle  niedrige  Leisten  zur  Abgrenzung  der  ein- 
zelnen Papillen  erheben.  Die  feineren  Furchen,  welche  auf  der 
Oberfläche  der  Haut  sich  in  allen  Richtungen  durchkreuzen,  ün- 
den  sich  auf  dem  Flächenbild  der  Cutis  ebenfalls  als  geradlinig 
verlaufende  Rinnen  wieder  und  auf  dem  epithelialen  Flächenbild 
documentiren  sie  sich  als  durchscheinende  Linien  (Fig.  1). 
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Diese  Farchen,  welche  von  Lewinski  (dieses  Ärch.  Bd.  92) 
durch  vergleicheDde  Betrachtung  ihres  Vorkommens  auf  der  ge- 
sammten  Haut  auf  die  Spannung,  welcher  die  Hautdecke  bei  der 
Bewegung  ausgesetzt  ist,  zurückgeführt  worden  sind,  rechtfertigen 
durch  ihre  anatomische  Structur  in  den  Flächenbildern  diese 
Anschauung  in  vollem  Maasse.  Da  die  richtige  Deutung  des 
entsprechenden  Flächenbildes  mir  aber  erst  nach  Kenntniss 
eines  bestimmten  pathologischen  Falles,  nehmlich  der  Stria  gra- 
vidarum, gelang,  so  möchte  ich  eine  Beschreibung  der  letzteren 
vorausschicken.  Zu  gleicher  Zeit  wird  ein  Vergleich  jener  Fur- 
chen mit  der  Stria  zeigen,  in  welcher  Weise  das  Flächenbild 
einer  durch  eine  einfache,  mechanisch  wirkende  Kraft  veränder- 
ten Haut  umgekehrt  wieder  dazu  verhilft  für  ein  anderswo  ge- 
fundenes analoges  Bild  die  Ursache  aufzufinden.  Damit  sind 
wir  zu  unserer  eigentlichen  Aufgabe  gelangt. 

Wenn  auch  bereits  in  meiner  ersten  Publication  über  die 
Flächenbilder  (a.  a.  0.)  eine  Beschreibung  der  Stria  gegeben 
worden  ist,  so  findet  doch  eine  kurze  Wiederholung  derselben 
hier  passend  eine  Stelle  (Fig.  2). 

In  einem  Hautstückchen,  welches  quer  zur  Richtung  der 
Stria  herausgeschnitten  ist,  zeigt  die  Unterfiäche  der  Epidermis 
folgendes  Bild.  Im  Verhältniss  zu  der  gesunden  Umgebung  ist 
die  Epithelschicht  verdünnt  und  zeigt  kein  regelmässiges  Leisten- 
netz mehr.  Statt  desselben  erheben  sich  hie  und  da  mehr  oder 
weniger  hohe,  quer  zum  Verlaufe  der  Stria  gerichtete  Leisten 
aus  der  sonst  glatten  Fläche;  selten  schliessen  sich  solche  Lei- 
sten zu  Maschen  zusammen,  welch'  letztere  dann  aber  meistens 
viel  kleiner,  als  normal  sind.  Je  mehr  man  sich  von  der  Mitte 
der  veränderten  Partie  aus  dem  Normalen  nähert,  um  so  häu- 
figer finden  sich  Maschen,  und  um  so  grösser  werden  sie.  Der 
Uebergang  in  das  unveränderte  Leistennetz  zeigt  sich  an  durch 
die  ovale  Form  der  Maschen  im  Gegensatz  zu  den  sonst  vor- 
handenen, mehr  rundlichen.  Die  Cutisoberfläche  zeigt  natürlich 
ein  dazu  passendes  Bild:  die  normalen  oder  fast  normalen  Pa- 
pillen unregelmässig  verzogen,  dann  folgen  nur  als  geringe  Er- 
hebungen sich  noch  bemerkbar  machende  Papillen,  bis  an  der 
Stelle  der  hochgradigsten  Veränderung  die  Cutis  nur  noch  von 
queren  Furchen  durchzogen  ist. 
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Da  die  Ursache  dieser  Verändcmng  des  Papillarkörpers 
bekannt  ist,  ao  ergiebt  sich  eine  genügende  Erklärung  für  die* 
selbe  von  selbst.  Der  durch  den  wachsenden  intraabdominellen 
Druck  auf  die  Bauchdecken  ausgeübte  Zug  ist  die  Ursache  der 
Stria  und  damit  jener  eben  beschriebenen  Anomalie.  Speciell 
für  die  Epidermis  erfolgt  die  Umlagerung  in  der  Weise,  dass 
zuerst  die  quer  zur  Zugrichtung  gestellten  Leisten  ausgezogen 
werden,  dann  die  schräg  zu  ihr  gestellten,  so  dass  schliesslich, 
wenn  überhaupt,  nur  noch  die  in  dieselbe  fallenden  übrig  blei- 
ben. Die  in  den  Leisten  lagernden  Epithelzellen  liefern  auf 
diese  Weise  das  Material,  um  die  durch  Dehnung  vergrösserte 
Oberfläche  der  Cutis  zu  bedecken.  Ebenso  wenig,  wie  sich  nach 
dem  Aufhören  des  Zuges  die  parallel  geordneten  Bindegewebs- 
bundel  der  Lederhaut  im  Bereiche  der  Stria  wieder  zu  dem 
normalen,  polygonale  Maschen  bildenden  Geflecht  umlagern, 
ebenso  wenig  findet  eine  Neugestaltung  des  Papillarkörpers  und 
des  Leistennetzes  statt.  Die  Modification,  welche  der  Aufbau 
beider  Gebilde  zeigt,  ist  der  bleibende  Ausdruck  für  die  Rich- 
tung und  die  Intensität  der  mechanischen  Kraft,  welche 
auf  sie  gewirkt  hat. 

Ist  die  auf  die  Haut  ausgeübt«  Kraft  noch  grösser,  als  in 
diesem  Falle  hier,  so  kann  der  Papillarkörper  überhaupt  voll- 
ständig verschwinden,  wie  Lewinski  bereits  experimentell  nach- 
gewiesen hat  (a.  a.  0.). 

Oder  ist  die  angreifende  Kraft  eine  geringere,  wie  bei  den 
durch  schnelles  Wachsthum  des  Panniculus  adiposus  bedingten 
Striae,  so  bildet  sie  im  Wesentlichen  nur  die  Form  der  rund- 
lichen Maschen  des  epidermoidalen  Leistennetzes  um,  und  ist 
nur  stellenweise  so  stark,  um  dieselben  auszuziehen.  Und 
ist  endlich  die  auf  die  Hautdecke  spannend  wirkende  Kraft  noch 
schwächer  oder  richtiger  gesagt,  setzt  die  letztere  nicht  so 
plötzlich  ein  und  ist  sie  zugleich  über  eine  grössere  Fläche 
vertheilt,  dann  erzeugt  sie  überhaupt  keine  Striae  mehr,  son- 
dern   nur   lineare   Einsenkuugen    der   Haut,   Furchen    genannt 

(Fig.  1). 

Der  Beweis  für  die  letzte  Behauptung  liegt  in  dem  Flächen- 
bild der  Epidermis  eines  Erwachsenen:  mitten  durch  das 
Leistennetz  zieht  eine  durchscheinende  Zone  ohne  Leisten;  die 


187 

an  dieselbe  siossenden  Maschen  sind  nach  ihr  zu  offen,  die  Lei- 
sten derselben  verstreichen  in  die  glatte  Fläche  der  Zone  und 
sind  mehr  oder  weniger  senkrecht  auf  dieselbe  gerichtet  Alles 
dies  sind  Eigenschaften,  welche  dem  durch  Spannung  veränder- 
ten LeisteDnetz  der  Epidermis  zukommen.  Sieht  man  neben 
jenem  auch  noch  das  entsprechende  Flächenbild  beim  Kinde, 
wo  quer  aber  die  dünnere,  die  Zone  bildende  Partie  der  Epi- 
dermis noch  niedrige  Leisten  ziehen  oder  wo  auf  der  Zone 
noch  Maschen  vorhanden  sind  —  trifft  man  dann  auch  beim 
Erwachsenen  in  jener  Zone  gelegentlich  kleine  Oeffoungen  für 
entsprechende  Papillen,  so  ist  es  nahe  liegend  diese  Partien  im 
Leistennetz  nicht  als  etwas  ursprünglich  Angelegtes  anzusehen, 
sondern  vielmehr  als  das  Product  einer  auf  einen  überall  gleich- 
massig  entwickelten  Papillarkörper  und  auf  ein  dem  entsprechen- 
des epitheliales  Leistennetz  wirkenden  Zugkraft  aufzufassen. 

Eine  solche  Kraft  liegt  in  der  von  der  Muskelaction  abhän- 
gigen Spannung  vor  und  ist  bereits,  wie  .oben  erwähnt,  von 
Lewinski  als  Ursache  jener  auf  dem  epithelialen  Flächenbild 
als  durchscheinende  Zonen  auftretenden  Furchen  in  Anspruch 
genommen  worden. 

Wenn  diese  Deutung  richtig  ist,  so  dürfen  wir  nicht  er- 
warten, derartig  gebaute  Furchen  (Spannungsfurchen)  auf  den 
wenig  oder  nicht  gespannten  Hautstellen  vorzufinden.  Und  so 
zeigt  es  sich  denn  auch,  dass  die  Furchungen  an  Handteller  und 
Sohle  und  am  Kopfe  eine  andere  anatomische  Structur  haben, 
wofür  ich  (a.  a.  0.)  einige  Belege  beigebracht  habe.  Ich  gehe 
hier  nicht  weiter  auf  diese  Frage  ein,  kam  es  mir  doch  haupt- 
sächlich nur  darjauf  an  zu  zeigen,  wie  der  Papillarkörper  durch 
eine  einfache,  mechanisch  wirkende  Kraft  umgestaltet  wird  und 
wie  umgekehrt  aus  einem  ähnlich  umgestalteten  Papillarkörper 
zurück  auf  die  Ursache  und  ihre  Eigenschaften  geschlossen  wer- 
den kann. 

Eine  der  Spannung  ähnlich  wirkende  Kraft  stellt  der  bei 
der  Narbenbildung  in  der  Haut  eine  so  wichtige  Rolle  spie- 
lende Schrumpfungsprozess  dar.  Als  fixen  Punkt  hat  man  sich 
ein  in  bestimmter  Entfernung  unterhalb  der  Cutisoberfläche  ge* 
legenes  Centrum  zu  decken,  von  welchem  aus  die  Zugkräfte  in 
radiärer  Richtung  ausgehen  und  ihre  Angriffspunkte  einerseits  ia 
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dem  den  Hautdefect  umgebenden  gesunden  Gewebe  und  anderer- 
seits in.  dem  Granulations-  bezw.  frischen  Narbengewebe  finden. 
Der  Grad  der  Verzerrung  des  normalen  Papillarkörpers  hängt 
natürlich  von  der  Intensität  des  Schrumpfungsprozesses  ab:  die 
grössten  Veränderungen  finden  sich  daher  bei  VerBrennungs* 
narben,  die  geringsten  bei  per  primam  geheilten  Wunden.  Aber 
stets  giebt  es  um  die  Narbe  eine  Zone  von  im  übrigen  gesun- 
dem Gewebe^  welche  klinisch  durch  ihre  Glätte  und  ihren  Glanz 
auffällt  und  welche  den  Uebergang  von  der  Narbe  zum  Gesun- 
den bildet.  Der  Papillarkörper  und  das  epitheliale  Leistennetz 
dieser  Partie  zeigen  dementsprechend  die  Folgen  der  stattgefun- 
denen Dehnung  (Fig.  3):  Je  näher  das  Leistennetz  der  gesunden 
Haut  zu  der  Narbe  ist,  um  so  mehr  sind  seine  rundlichen 
Maschen  in  eine  oblonge  Form  umgewandelt,  bis  allmählich  die 
quergestellten  Leisten  niedriger  werden,  verschwinden  und  nur 
noch  die  Längsleisten  übrig  bleiben,  welche  alsdann  in  die  glatte 
Epidermis  der  narbigen  Mitte  sanft  verstreichen.  Diese  Längs- 
leisten sind  um  den  ganzen  Umfang  der  Narbe  radiär  angeord- 
net, da  sie  in  der  Zugrichtung  des  schrumpfenden  Bindegewebes 
gelegen  waren.  Die  entsprechende  Cutisoberfläche  zeigt  im  be- 
stimmten Umkreise  um  die  Narbe  Papillen,  welche  sich  mit 
ihren  Spitzen  der  letzteren  zuneigen ;  je  näher  der  Narbe  um  so 
niedriger  werden  die  Papillen,  bis  sie  schliesslich  nur  noch  als 
leicht  erhabene  Wülste  bemerkbar  sind. 

Die  das  Narbengewebe  selbst  bedeckende  Epidermis  ist  glatt 
und  zeigt  mitunter  als  Wirkung  des  auf  sie  ausgeübten  Zuges, 
der  hier  mehr  senkrecht  zur  Fläche  einsetzt,  vorspringende  Falten 
für  correspondirende  Furchen  in  der  Cutisoberfläche. ' 

Im  Wesentlichen  ergeben  sich  also  auch  als  Folgezustand 
der  Vemarbung  eines  Hautdefectes  dieselben  Umgestaltungen 
des  Papillarkörpers,  wie  bei  der  Stria  gravidarum.  Diese  Ver- 
änderungen des  Papillarkörpers  sind  namentlich  dann  mit  in 
Betracht  zu  ziehen,  wenn  über  Efflorescenzen  zu  urtheilen  ist, 
welche  am  Rande  schon  in  Vernarbung  übergegangener  älterer 
Efflorescenzen  entstanden  sind.  Erst  nach  Abzug  der  durch 
den  Schrumpfungsprozess  gesetzten  Umformung  lässt  sich  eine 
der  Primärefllorescenz  als  solcher  zukommende  morphologische 
Beschreibung  geben, 
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Die  bisher  betrachteten  Kräfte,  die  SpannuDg  und  die 
SchrampfuDg,  haben  das  Gemeinsame,  dass  sie  von  der  Nach- 
barschaft auf  den  Papillarkörper  einwirken.  Unter  den  inner- 
halb der  oberen  Coriumschicht  oder  der  Epidermis  selbst  ent- 
stehenden Kräften  spielen  selbstverständlich  die  bei  jeglicher 
Entzändang  auftretenden  Druckkräfte  in  Form  der  stärkeren 
Blutfalle,  des  flüssigen  und  des  zelligen  Exsudats  die  erste  Rolle. 
Da  aber  die  unter  diesen  Verhältnissen  eintretende  Gewebs- 
veränderung die  reine  Wirkung  der  mechanischen  Kräfte  auf 
die  Architektonik  des  Papillarkörpers  gewissermaassen  trübt,  so 
wollen  wir  hier  von  den  entzündlichen  Prozessen  absehen  und 
statt  dessen  die  einfacheren  Vorgänge,  welche  bei  chronischer, 
entweder  nur  innerhalb  des  Papillarkörpers  oder  nur  innerhalb 
der  Epidermis  stattfindender  Gewebsneubildung  auftreten,  durch 
zwei  Beispiele  illustriren. 

Fig.  4  stellt  das  epitheliale  Leistennetz  von  einem  Fi- 
broma pendulum  dar.  Das  Präparat  ist  so  abgelöst,  dass 
die  kleine  Dreiecksseite  einem  Stück  des  Basisumfanges  des  Tu- 
mors entspricht  und  die  beiden  anderen  Seiten  Linien  sind, 
welche  von  der  Basis  bis  zur  Spitze  der  Geschwulst  verlaufen. 
Das  Charakteristische  im  Bilde  ist,  dass  die  Leisten  von  unten 
nach  oben  ziehend  sich  verschmächtigen  und  dass  die  grösste 
Zahl  derselben  in  dieser  Richtung  und  nicht  quer  liegen.  Da 
diese  Neubildung  von  der  Rackenhaut  stammt,  wo  normaler- 
weise ein  geschlossene  Maschen  bildendes  und  gut  entwickeltes 
Leistennetz  vorhanden  ist,  so  muss  diese  Umformung  dem  in 
der  Cutis  herrschenden  Wachsthumsdrucke  zugeschrieben  wer- 
den. Es  ist  leicht  verständlich,  wie  die  umschriebene  Binde- 
gewebshypertrophie  die  Papillen  in  allen  Dimensionen  ver- 
grössert,  die  interpapillären  Furchen  der  Coriumoberfläche  hebt 
und  dadurch  die  Papillen  zum  Verschmelzen  bringt.  Das  das 
Gewächs  bedeckende  Epithel  verhält  sich  vollständig  passiv  und 
es  wird  daher  das  Leistennetz  in  der  bekannten  Weise  ausge- 
dehnt. Da  die  Wachsthumsrichtung  in  der  Längsaxe  des  Tu- 
mors die  concentrische  noch  übertraf,  so  sind  die  zu  ersterer 
quer  gestellten  Leisten  zumeist  verschwunden,  während  die  mit 
ihr  parellel  streichenden  zum  Theil  noch  erhalten  sind.  Dieses 
Bild  schliesst  sich  also  an  die  früheren  sehr  gut  an  und  lässt 
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die  Wirkung  des  Wachsthumsdruckes  des  activen  Corium  auf 
das  passiv  sich  verhaltende  epiderrooidale  Leistennetz  in  klarer 
Weise  erkennen.  Da  hier  der  Papillarkörper  selbst  mitwächst, 
so  würde  jener  Druck  auf  ihn  nur  in  dem  Falle  einen  Einfluss 
haben,  wenn  er  in  der  Schnelligkeit  des  Wachsthums  hinter 
den  zunehmenden  tieferen  Schichten  der  Lederhaut  zurückbliebe. 
Bilden  sich  andererseits  in  der  Tiefe  der  Haut  oder  subcutan 
Tumoren,  während  die  oberen  Lagen  der  Cutis  und  die  Epider- 
mis normal  bleiben,  so  sind  diejenigen  Bedingungen  gegeben, 
welche  wir  bei  der  Stria  besprochen  haben:  es  werden  dann 
sowohl  der  Papillarkörper,  als  auch  das  epitheliale  Leistennetz 
zur  Bedeckung  einer  wachsenden  Oberfläche  dadurch,  dass  sie 
ausgedehnt  werden,  verbraucht. 

Eine  eben  solche  Verzerrung  des  Papillarkörpers  tritt 
dann  ein,  wenn  ein  scharf  localisirter  Druck  von  selten  der  Epi- 
dermis auf  jenem  lastet.  Beim  Clavus  (Fig.  5)  wird  diese 
Kraft  von  dem  sich  stetig  durch  neu  anlagernde  Hornzellen  ver- 
grossernden  Keil  des  Stratum  corneum  geliefert.  Im  Verhältniss 
zu  der  Ausdehnung  seiner  Oberfläche  wird  das  epitheliale  Leisten- 
netz ausgezogen  und  wickelt  sich  die  papilläre  Oberfläche  der 
Lederhant  auf  ihn  ab.  Entsprechend  der  Stärke  des  Drucks 
befinden  sich  an  der  Basis  des  Keiles  die  weniger  veränder- 
ten, an  der  Spitze  die  am  stärksten  gedehnten  Partien  — 
und  entsprechend  der  Richtung  des  Drucks  bleiben  die  mit 
derselben  parallel  verlaufenden  Leisten,  wenn  überhaupt  solche 
noch  erhalten  bleiben,  am  längsten  bestehen. 

Wächst  das  Stratum  spinosum  primär  aus,  so  sind  die 
eintretenden  Form  Veränderungen  des  Papillarkörpers  complicirter, 
als  die  bis  jetzt  betrachteten,  da  entweder  noch  die  Wider- 
standskraft des  normalen  Bindegewebes  oder  bei  pathologischen 
Verhältnissen  noch  die  anomalen  Gewebselemente  die  Wirkung 
der  einfach  mechanischen  Kraft  des  Wachsthums  modificiren. 
Hier  sollten  uns  aber  nur  möglichst  durchsichtige  pathologische 
Prozesse  beschäftigen,  wofür  wohl  im  Vorhergehenden  die  passend- 
sten Beispiele  gegeben  sein  dürften. 

Uebersehen  wir  zum  Schluss  noch  einmal  im  ganzen  das 
Mitgetheilte ,  so  erweisen  sich  für  die  Beurtheilung  der  Form 
des    Papillarkörpers    und     des    epithelialen    Leistennetzes    die 
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Flächenbilder  als  ein  sehr  bequemes  und  sicheres  Hülfsmittel, 
welches  vor  deo  Zweideutigkeiten  der  Schnittpräparate  schützt. ' 
Auf  den  Flächenbildern  ist  es  leicht  zu  demonstriren ,  wenn  es 
überhaupt  heutzutage  noch  nothwendig  ist,  was  für  veränder- 
liche Gebilde  die  Papillen  und  die  Leisten  der  Epidermis  sind. 
Gerade  so,  wie  beim  Foetus  zu  einer  Zeit  die  Cutis  durch  eine 
einfach  krumme  Fläche  sich  von  dem  Epithel  schied  und  erst 
secundär  die  Papillenbildung  und  Leistenbildung  auftrat,  ebenso 
können  umgekehrt  wieder  die  Papillen  in  die  obere  Corium- 
Schicht  hineingezogen  und  die  Leisten  zur  Deckung  der  alsdann 
vergrösserten  Cutisoberfläche  verwendet  werden.  .  Die  Tren- 
nungsfläche zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  ist  eben  kein 
starres  Gebilde,  sondern  nur  ein  Grenzpbänomen  zwischen 
zwei  verschieden  stark  wachsenden  Geweben  (Unna). 

Diese  Plasticität  der  Gewebe  erlaubt  den  auf  sie  einwirken- 
den mechanischen  Kräften  ein  relativ  ungehindertes  Spiel,  wie 
wir  es  an  der  Umgestaltung  des  Papillarkörpers  durch  Zug, 
Spannung,  Druck  u.  s.  w.  wahrgenommen  haben.  Mochte  die 
angreifende  Kraft  auf  grössere  Hautstrecken  wirken  (wie  der 
Zug  bei  der  Stria  und  bei  den  Spannungsfurchen)  oder  local 
beschränkt  sein,  wie  die  Schrumpfung  von  Narbengewebe  oder 
das  Wachsthum  des  Bindegewebes  im  Fibrom  oder  der  Druck 
bei  der  Verhornungsanomalie  des  Clavus,  stets  finden  wir  im 
Wesentlichen  denselben  Typus  der  Modification  in  der  Form 
der  Papillen  und  |les  epithelialen  Leistennetzes.  Und  dieser 
Typus  ist  so  charakteristisch,  dass  er  sich  scharf  von  den  durch 
biochemische  oder  thermische  Kräfte  gesetzten  Formveränderungen 
dieser  Gebilde  unterscheiden  lässt. 

Wir  werden  daher  beim  Auffinden  dieses  (durch  Wirkung 
mechanischer  Kräfte  entstandenen)  Typus  des  Leistennetzes  und 
Papillarkörpers  unter  pathologischen  Verhältnissen,  welche  ent- 
zündlicher oder  nicht-entzündlicher  Natur  sein  mögen,  diese 
Formänderung  mit  Recht  nicht  dem  Krankheitsprozess  als  sol- 
chem zuschreiben,  sondern  vielmehr  den  als  nothwendige  Be- 
gleiterscheinungen mit  ihm  zugleich  wirkenden  mechanischen 
Momenten. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  II. 

Fig.  1.  Flächenbild  (d.  b.  Unterseite)  der  Epidermis  von  der  bebaarten  Haut 
eines  Erwachsenen.  Das  Xeistennetz  wird  von  einer  helleren  Zone 
durchschnitten,  auf  welcher  nur  hie  und  da  seichte  Eindrucke  sehr 
kleiner  Papillen  vorbanden  sind,  welche  aber  sonst  glatt  ist  und 
welche  von  Maschen  begrenzt  ist,  deren  Leisten  nach  ihr  zu  offen 
sind  und  in  sie  verstreichen. 

Fig.  2.  Flächenbild  der  Epidermis  von  der  Stria  gravidarum.  An  den  beiden 
Seiten  das  weniger  veränderte  Leistennetz,  von  welchem  in  der  Mitte 
nur  noch  spärliche  Reste  übrig  geblieben  sind. 

Fig.  3.  Flächenbild  der  Epidermis  von  der  Uebergaugszone  der  Narbe  in*s 
Gesunde.  Rechts  das  weniger  veränderte  Leistennetz,  von  welchem 
nur  einige  Leisten  übrigbleiben,  je  näher  dasselbe  zu  der  glatten 
Fläche  der  Narbe  gelegen  ist. 

Fig.  4.  Flächenbild  der  Epidermis  von  einem  Fibroma  pendulnm.  Die  nach 
der  Spitze  zu  gerichteten  Leisten  sind  noch  zum  Theil  erhalten, 
während  die  quer  gestellten  fast  ganz  verschwunden  sind.  (An  der 
linken  Seite  ein  Haarfollikel.) 

Fig.  5.  Flächenbild  der  Epidermis  von  einem  Glavus.  Die  Umrandung  stellt 
das  normale  epidermoidale  Leistennetz  der  Zebenhaut  dar.  Aus  der 
tieferen  Mitte  erhebt  sich  der  mit  dem  veränderten  Leistennetz  be- 
deckte Hornkeil.  Die  Maschen  sind  hier  viel  enger  als  normal  und 
die  Leisten  zur  Spitze  hin  gerichtet,  welch^  letztere  ganz  glatt  ist. 
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X. 

Kleinere  Mittheilnngen. 


1. 

Einige  Bemerkungen  zu  der  Erwiderung  des  Herrn  Dr. 

L.  Bruns  In  Hannover^  meinen  Anfsatz  fiber  die 

Inneryation  des  Geschmaeks  betreffend. 

Von  Dr.  F.  Ziehl  in  Lübeck. 


Im  Band  119  S.  185  dieses  Archivs  antwortet  Herr  Bruns  in  Hannover 
auf  eine  Kritik,  die  ich  an  einem  Aufsatze  von  ihm  geübt  habe.  Da  den  für 
meine  Zwecke  in  Betracht  kommenden  Schlüssen  dieses  Aufsatzes  zum  Theil 
nicht  directe  Beobachtung  sondern  eine  rückwärts  construirte,  mit  mancherlei 
Annahmen  rechnende  Krankengeschichte  zu  Grunde  lag,  die  ausserdem  viel 
complicirter  ist,  als  Bruns  sie  hinstellt  -~  man  beachte  z.  B.,  dass  nach 
der  Anamnese  Gehirnsubstanz  aus  dem  Ohr  des  Kranken  geflossen  war,  und 
dass  man  daher  mit  Recht  die  von  Bruns  ganz  ausser  Betracht  gelassene 
Frage  auf  werfen  kann,  ist  nicht  manches,  was  Bruns  als  peripherische  Lä- 
sion auffasst,  central  bedingt,  z.  B.  wenn  aus  einer  unmittelbar  nach  einem 
Trauma  auftretenden  Ptosis  und  Mydriasis  ohne  weiteres  auf  eine  partielle 
Oculomotoriusläsion  an  der  Schädelbasis  geschlossen  wird  (S.  1 86)  —  so  konnte 
ich  auch  dem  Ergebniss  des  Aufsatzes  für  eine  so  subtile  Frage,  wie  die  nach 
dem  Verlauf  der  Geschmacksfasern ,  irgend  eine  Bedeutung  nicht  zugestehen. 

Hierin  hat  die  Antwort  des  Herrn  Bruns  mich  nicht  schwankend  machen 
können,  sondern  mich  nur  noch  bestärkt,  ja  derselbe  kommt  mir,  wenn  ich 
mich  nicht  tausche,  in  der  Meinungsverschiedenheit  über  die  Function  des 
Glossopharyngeus  bereits  etwas  entgegen,  dennoch  bleibt  jene  eine  so  grosse, 
und  die  Antwort  fordert  —  von  dem  personlichen  in  derselben  abgesehen  — 
80  vielfachen  Widerspruch  heraus,  dass  ich  auf  eine  Replik  verzichte,  da 
sie  für  die  Geduld  des  Lesers  viel  zu  lang  ausfallen  müsste. 

Ich  muss  daher  den  Forschern,  die  sich  später  mit  dieser  oft  erörterten 
Frage  beschäftigen  werden,  überlassen  zu  entscheiden,  ob  sie  wie  ich  den 
Fall  des  Herrn  Bruns  in  der  Frage  über  den  Verlauf  der  Geschmacksfasem 
für  nicht  in  Betracht  kommend  halten,  oder  ob  sie  ihm  in  der  Tbat  die  Be- 
deutung beimessen  wollen,  die  er  nach  Bruns  haben  soll.  Ich  glaube  diesem 
Urtbeil  mit  einiger  Ruhe  entgegen  sehen  zu  können*). 

')  In  der  früheren  Arbeit  habe  ich  nur  einige  wenige  von  den  Einwen- 
dungen, die  der  B musische  Fall  zulässt,  angeführt,  was  mir  für  meine 
Zwecke  genügend  erschien;  zahlreiche  andere  wird  jeder  aufmerksame 
Leser  selbst  sich  machen. 

ArcliiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  120.  Hft  1.  13 
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Nur  gegen  eins  verwahre  ich  mich,  nehmiich  dagegen,  eine  völlig  neue 
Theorie  über  die  Geschmacksinnervation  aufgestellt  zu  haben,  wie  Bruns  an- 
giebt  (S.  195);  damit  würde  ich  die  wohl  erworbenen  Rechte  Anderer  gröblieb 
antasten.  Ich  habe  mich  vielmehr  nur  den  Autoren  angeschlossen,  die  für  die 
bekannte  Vertheilung  der  Geschmacksinnervation  auf  den  III.  und  IX.  ein- 
treten und  in  Betreff  der  beiden  in  Frage  kommenden  Quintusäste  mich  für 
den  dritten  und  gegen  den  zweiten  ausgesprochen,  was,  wenn  auch  vielleicht 
weniger  bestimmt,  vor  mir  auch  schon  Andere  thaten.  Es  ist  daher  nichts 
als  eine  Uebertreibung  oder  Entstellung,  wenn  Bruns  S.  191  schreibt,  die 
Beobachtungen  und  Schlüsse  aller  Autoren  bis  in  die  neueste  Zeit  ausser 
,Romberg  wider  Willen"  seien  mit  denen  von  mir  nicht  fibereinstimmend: 
vielmehr  kann  ich  mich  für  meine  sammtlichen  Schlusssätze,  wenn  sie  da- 
durch sicherer  werden  sollten,  auf  andere  berufen.  Ein  ünicum  ist  einzig 
und  allein  der  Bruns 'sehe  Fall*  denn,  wenn  er  wirklich  so  klar  und  ein- 
deutig ist,  wie  jener  will,  so  steht  er  nach  dessen  eigener  Darlegung  mit 
allen  bisherigen  Theorien  in  Widerspruch.  Schon  deshalb  hätte  sein  Fall 
Bruns  etwas  stutzig  machen  und  zu  strengerer  Selbstkritik  auffordern  sollen. 

Ich  benutze  die  mir  gebotene  Gelegenheit,  spätere  Bearbeiter  dieser 
Frage  auf  eine  Beobachtung  von  Bernhardt  hinzuweisen  im  Archiv  für 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  Bd.  VI  S.  Ö-19,  die  sowohl  mir  als  allen 
übrigen  Autoren  entgangen  ist.  Herr  Bernhardt  war  so  freundlich,  mich 
darauf  aufmerksam  zu  machen.  Uebrigens  ist  sein  Resultat  mit  dem  mei- 
nigen der  Hauptsache  nach  identisch. 


2. 
Eine  congenitale  Knorpelgeschwulst  am  Halse. 

Beobachtet  von 

Dr.  A.  Bidder  in  Berlin. 

(Hierzu  2  Zinkographien.) 


In  einem  Aufsatze  ^Ueber  congenitale  Knorpelreste  am  Halse"  beschreibt 
Buttersack')  7  zum  Theil  der  Literatur  entnommene,  zum  Theil  selbst 
beobachtete  Fälle.  Diesen  fügt  Zahn')  2  Fälle  aus  der  Literatur  und  3 
eigener  Beobachtung  hinzu.  In  den  letzteren  handelte  es  sich  um  kleine,  in 
der  Mitte  der  seitlichen  Halsgegend  dem  Musculus  sternocleidomastoideus  auf- 
sitzende Hauttumoren  mit  hartem  Kern.  Nur  in  einem  Falle,  wo  der  Tumor 
zufällig  an  einer  Leiche  entdeckt  wurde,  konnte  die  anatomische  Untersuchung 
gemacht  und  dabei  festgestellt  werden,  dass  der  Kern  aus  einer  mit  der  Muskel- 
fascie  locker  verbui\4enen  Knorpelplatte  bestand.  Diese  selbst  aber  zeigte 
gleichwie  im  Buttersack^schen  Fall  den  typischen  Bau  von  Netzknorpel. 

0  Dieses  Archiv  Bd.  106. 

>)  Dieses  Archiv  Bd.  115  S.  47.)  * 
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Ret  der  anscheinend  grossen  Seltenheit  und  dem  entwickelungsgeschicht- 
liehen  Interesse  dieser  congenitalen  Rnorpelreste  oder  -Geschwülste  am  Ralse 
halte*  ich  mich  für  verpflichtet,  nber  einen  kürzlich  von  mir  beobachteten, 
hierhergehörigen  Fall  zu  berichten,  welcher  also  als  13.  anzusehen  wäre.  Er 
dürfte  um  so  bemerkenswerther  sein,  als  es  sich  um  ein  erst  wenige  Monate 
altes  Kind  handelte,  der  Tumor  relativ  gross  war  und  nach  der  Excision 
mikroskopisch  untersucht  werden  konnte. 

Am  2.  Juli  1889  wurde  in  die  mir  unterstellte  chirurgische  Poliklinik 
des  Vereins  für  häusliche  Gesundheitspflege  ein  6  Monate  altes  Mädchen,  Lotte 
Henning,  gebracht.  Nach  Angabe  der  Mutter  soll  es  auf  der  rechten  Hals- 
seite bereits  gleich  nach  der  Geburt  eine  linsengrosse  Geschwulst  gezeigt 
haben,  die  bis  zur  jetzigen  Grosse  gewachsen  sei.  Die  Untersuchung  des  im 
Uebrigen  ganz  gesunden  Kindes  ergab  nun  Folgendes:  Fast  in  der  Mitte  der 
Strecke,  die  der  rechte  Musculus  stemocieidomastoideus  von  der  Gegend  des 
Kieferwinkels  bis  zum  Sternum  zurücklegt,  also  ungefähr  der  Hohe  des  Schild- 
knorpels entsprechend,  befindet  sich  eine  kegelförmige  von  beiden  Seiten 
abgeplattete  Erhebung  der  Haut.  Dieser  Hauttumor,  dessen  Längsaxe  dem 
Faserverlauf  des  genannten  Muskels  parallel  ist,  lässt  sich  auf  dem  letzteren 
weniger  leicht  verschieben  als  die  umgebende  Haut.  Er  ist  von  normal  aus- 
sehender Haut  überdeckt;  auch  ist  daselbst  von  einer  Narbe  nichts  zu  er- 
kennen. Nimmt  man  die  Geschwulst  zwischen  zwei  Finger,  so  fühlt  man  in 
der  Mitte  derselben  in  der  Tiefe  des  subcutanen  Gewebes  einen  auf  der  Kante 
stehenden,  flachen,  mit  seitlichen  Höckern  versebenen  harten  Körper,  über 
und  neben  welchem  sich  die  Haut  der  Geschwulst  leicht  verschieben  lässt.  — 
Ueber  die  Natur  dieser  Geschwulst  gab  die  am  10.  Juli  mit  dem  Messer  aus- 
geführte Exstirpation  Aufschluss.  Durch  zwei  die  Basis  in  der  Entfernung 
von  einigen  Millimetern  umfassende  Schnitte,  wurde  die  Geschwulst  von  der 
Fascie  des  Muskels,  an  welche  sie  dicht  heran  reichte,  abgelöst.  Die  recht 
lebhafte  Blutung  Hess  sich  durch  Compression  stillen,  worauf  die  Naht  ge- 
macht und  ein  trockner  Verband  angelegt  wurde;  die  Heilung  erfolgte  prima 
intentione.  Nach  mehrmonatlicher  Pause  sah  ich  das  Kind  am  5.  November 
wieder  und  fand  eine  schöne  glatte  mit  dem  darunter  liegenden  Muskel 
nicht  verwachsene  Narbe. 

Die  Form  nnd  Grosse  des  Tumors  kann  aus  der  beistehenden  Abbildung 
(Fig.  1)  ersehen  werden,   welche  die  rechte  Seiten-  Fig.  1. 

fläche  der  ausgeschnittenen  Geschwulst  darstellt.  Die 
Länge  derselben  beträgt  etwa  1,7  cm  an  der  Basis, 
die  Höbe  bis  10  mm,  die  Dicke  6—7  mm.  Bei  a  ist 
die  Gegend  angedeutet,  wo  die  umgebende  Haut  in 
den  Tumor  übergeht;  b  soll  das  mitexcidirte  Unter- 
bau tfettge  webe  vorstellen. 

Bis  tief  in  das  letztere  hinabreichend  findet  sich  nun*  eine  in  der  Längs- 
axe senkrecht  stehende  harte  Platte,  welche  etwas  über  1  cm  lang  und  unge- 
fähr 9  mm  hoch  ist.  Auf  einem  Querschnitt,  welcher  ungefähr  auf  der  Höhe 
des  Tumors  angelegt  wurde,  und  dessen  Abbildung  in  Fig.  2  zu  sehen  ist, 
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erkennt  man  auch  die  querdurchschnittene  Platt«,  welche  wegen  der  beson- 
ders stark  umgebogenen  oberen  Kante  hier  hakenförmig  gekrümmt  erscheint 
Fie  2  (^)'  Weiter  nach  hinten  und  oben  ist  sie  ganz  grade.  Sie  er- 
scheint auf  dem  Durchschnitt  weissbläulich  gl&nzend  und  schon 
dem  unbewaffneten  Auge  knorpelartig.  Dieser  Querschnitt  zeigt 
dem  Beobachter  aber  noch  eine  zweite,  etwas  gelblich  aussehende 
Knorpelplatte  (d),  welche  —  Ton  der  unteren  hier  durch  eine 
nur  dünne,  weiter  nach  hinten  und  oben  durch  eine  dicke  Binde- 
gewebsschicht  getrennt  —  auf  dem  Durchschnitt  etwa  wie  eine 
Spindel  oder  wie  ein  unregelmässiger  Doppelkegel  aussiebt.  Die  zweite,  obere 
Platte  ist  —  wie  weitere  Präparation  zeigte  —  viel  kürzer,  ragt  aber  weit  höher 
in  die  Kuppe  der  Geschwulst  hinauf  (s.  Abbildung),  als  die  untere,  welche  tief 
in^s  subcutane  Gewebe  reicht.  Dass  es  sich  in  der  That  um  Knorpelplatten 
handelt,  lehrten  einige  von  dem  in  Alkohol  erb&rteten  Tumor  von  mir  an- 
gefertigte und  mikroskopisch  untersuchte  Schnitte.  Bestätigt  wurde  das  Re- 
sultat durch  mehrere  den  ganzen  Tumor  quer  durchsetzende  feine  Schnitte, 
welche  mir  die  Meisterhand  des  Herrn  Med.-Rath  Dr.  Long  lieferte,  dem  ich 
hier  nochmals  meinen  aufrichtigen  Dank  für  seine  liebenswürdige  Unterstützung 
sage.  Diese  mikroskopischen  Präparate  zeigen  die  Platten  als  aus  schönstem 
Netzknorpel  bestehend.  Die  Knorpelzellen  liegen  eng  aneinander  und  sind 
von  dem  umgebenden,  unveränderten  subcutanen  Gewebe  durch  ein  dickes 
Perichondrium  abgegrenzt.  Das  letztere  besteht  aus  concentrisch  geschich- 
tetem, dichtem,  fibrillärem  Bindegewebe.  In  dem  an  den  Knorpel  heran- 
reichenden Grenzbezirk  desselben  erkennt  man  an  manchen  Stellen  kleinere 
und  grössere,  zum  Theil  spindeiförmige  Räume,  in  denen  eine  Knorpelzelle 
sitzt  oder  zwei  bis  drei  dicht  aneinandergedrängt  liegen.  Ob  man  dieses 
Yerhältniss  als  Wucherungsvorgang,  als  Bildung  neuer  Knorpelzellen  vom 
Perichondrium  her  deuten  darf,  muss  ich  dahingestellt  sein  lassen.  —  An 
das  Perichondrium  der  unteren  Kante  der  unteren  Platte  tritt  ein  dicker  Zug 
elastischen  Gewebes  heran,  offenbar  zur  Verbindung  mit  der  Fascie  des 
Sternocleidomastoideus;  einige  Muskelbündel  desselben,  welche  bei  der  Ope- 
ration zuföllig  mitausgeschnitten  worden  sind,  liegen  dicht  dabei. 

Wie  ersichtlich  befindet  sich  der  eben  mitgetheilte  Fall  in  Yölliger  Ueber- 
einstimmung  mit  den  von  Buttersack  und  Zahn  untersuchten.  Die  An- 
nahme, dass  diese  «congenitalen  Knorpelreste"  in  nahe  genetische  Beziehung 
zu  den  Kiemenbögen  zu  bringen  sind,  hat  sehr  viel  für  sich;  und  falls  diese 
Deutung  sich  späterhin  als  über  allen  Zweifel  erhoben  und  richtig  heraus- 
stellen sollte,  so  könnte  man  in  der  That  dem  Vorschlage  Zahn 's,  etwaige 
aus  solchen  Knorpelresten  hervorgegangene  Knorpelgeschwülste  als  «branchio- 
gene^  zu  bezeichnen,  nur  beistimmen. 

Verbesserung  der  FigureD-Bezeichnungen  auf  Taf.  VI  in  Bd.  119. 
Statt  Fig.  4  zu  setzen  2 
-    3    -        -       4 
-        .     2    -         -       3 
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Clrrhosis  paragitaria. 

Von  Dr.  H.  Zwaarderoaker, 

k.  iiMtri.  BaUUlonnnt, 
•kam.  •MUnttmwdMi  Da«*iM«a  d«r  p*lh.  Aoatsml«  w  der  R*icbltki*nm«iKhiil< 

Id  Utncht. 

(Hierzu  Taf.  III.) 

Neben  die  bekannteD  interstitiellen  Hepatitiden  int  es  mir 
möglich  eine  neue  Form  zu  stellen,  die  mit  grosser  Deutlichkeit 
einzelne  Eigenschaften  der  Cirrhosis  hepatis  zur  Erscheinung  bringt 

Mit  den  experimentellen  Zustanden  theilt  unsere  Alfection 
die  einfache  und  scharf  bestimmte  Ursache:  es  ist  eine  para- 
sitäre Krankheit.  Ihre  langsame  Entwickelung  macht  sie  den 
klinischen  Krankheitsbildern  ähnlich.  Sie  gehört  zu  den  spon- 
tanen Hundekrankheiten  und  kommt  in  Utrecht  nicht  so  ganz 
selten  vor*). 

In  den  Gallengängen  des  Hundes  und  der  Katze  wurden 
öfters  Trematoden  gefunden*).  Sie  gehören  zum  Geschlecht  Di- 
stomum  und  sind  grösstentheils  die  Repräsentanten  einer  seltenen 
Gattung,  die  Eroolani  im  Jahre  1875  entdeckte  und  Distomum 
campanulatum  nannte.    Ein  einziges  Mal  war  anstatt  dessen  oder 

0  CirrhosU  hepatis  ist  obrigeos  bei  den  Hausthieren  sehr  selten.  Von 
Bruckmäller  (Pathologische  Zootomie.  S.  486)  wurde  sie  einige  Male 
beim  Hunde  beobachtet 

^  Yan  Tright,  Der  Tbierant  S.  84.    1885.  .  . 
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daneben  Distomum  felineum  Rivolta  anwesend,  wie  de  Jong  in 
meinem  Laboratorium  fand  *).  Die  Exemplare  der  kleineren  Art, 
deren  Länge  zwischen  1,8  und  2,0  mm  wechselt  und  deren 
Breite  0,5  mm  misst,  halten  sich  zu  Tausenden  in  deu  mittel- 
grossen Gallengängen  scheinbar  gesunder  Thiere  auf.  Die  An- 
wesenheit der  Wärmer  veranlasst  anfangs  keine  Störung.  Nur 
örtlich  in  der  Wand  der  GallengäDge  und  in  der  unmittelbaren 
Umgebung  derselben  zeigen  sich  pathologische  Aenderungen. 

Weder  der  allgemeine  Ernährungszustand,  noch  die  Function 
des  Organs  werden  dadurch  im  Geringsten  geschädigt.  Das 
Distomum  campanulatum  ist  also,  wenn  die  Veränderungen  sich 
auf  das  bis  jetzt  Genannte  beschränken,  weit  weniger  nachtheilig 
für  seinen  Wirth,  als  die  mehr  bekannten  Arten,  D.  hepaticum 
und  D.  lanceolatum,  fiir  die  ihrigen.  Werden  doch  die  Thiere, 
in  welchen  letztgenannte  Parasiten  vorkommen,  namentlich  Schafe, 
in  ziemlich  kurzer  Zeit  gänzlich  abgemagert,  während  sich  zu- 
gleich ein  hoher  Grad  von  Anämie  und  allgemeiner  Hjrdrops 
(„Cachexie  aqueuse^)  ausbildet. 

Diesem  ersten  Stadium,  in  welchem  das  Distomum  campa- 
nulatum nur  unscheinbare  Aenderungen  in  den  Gallengängen 
hervorruft,  folgt  aber  eine  Periode,  in  der  auch  das  Leber- 
parenchym  abnorme  Verhältnisse  zeigt.  Es  entwickelt  sich  eine 
diffuse,  interstitielle  Hepatitis.  Zwischen  den  Leberinseln  bilden 
sich  Bindegewebsstreifen  von  ziemlich  grosser  Breite,  welche 
die  Verzweigungen  der  Vena  porta  einhüllen.  Auch  die  Venae 
centrales  werden  schliesslich  von  einer  solchen  Scheide  fibrösen 
Bindegewebes  umgeben.  Das  eigentliche  Driisengewebe  muss 
dem  Drucke  der  langsam  sich  verbreiternden  Masse  weichen, 
was  sich  zuerst  darin  zeigt,  dass  die  Leberzellen  am  äusseren 
Rande  der  Inseln  merkbar  kleiner  und  dicht  auf  einander  ge- 
drängt werden,  wobei  sie  den  dazwischen  liegenden  Capillaren 
kaum  einigen  Raum  lassen.  Bald  folgt  im  Centrum  des  Leber- 
acinus  die  gleiche  Atrophie,  während  die  Theile  zwischen  Peri- 
pherie und  Centrum  die  frühere  Grösse  und  Lage  nahezu  beibe- 

^)  de  Jong,  Tijdschrift  voor  Veeartäenijkunde  en  Veeteelt.  Deel  14.  p.  57. 
IS86.  Weiter  siehe  einen  Aufsatz  über  Distomum  campanulatum  bei 
der  Katze»  gleichfalls  aus  unserem  Laboratorium,  Tijdschrift  Toor  Vee- 
artsenijkunde  en  Veeteelt.   D.U.   p.223. 
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halten.  Der  Druck  der  BiodegewebswucheruDg  dringt  offenbar 
nicht  80  weit  vor.  Der  cirrhotische  Pro^ess,  welcher  das  zweite 
Stadium  der  Distomenkranicheit  beim  Hunde  charakterisirt,  ist 
also  zu  gleicher  Zeit  inter-  und  intraacinös.  Die  Neubildung 
des  Bindegewebes  hält  sich  an  die  Gefässe,  erst  an  die  des 
Pfortadersystems,  später  auch  an  die  des  Lebervenensystems. 
Gerade  in  dieser  Hinsicht  steht  das  zweite  Stadium  in  schroffem 
Gegensatz  zu  dem  Beginn  der  Krankheit,  in  welchem  die  Neu- 
bildung des  fibrösen  Bindegewebes  sich  gänzlich  auf  die  Umge- 
bung der  Gallengänge  beschränkt. 

Nachdem  wir  die  pathologisch -anatomischen  Eigenschaften 
der  „Cirrhosis  parasitaria  e  causa  Distomi  campanulati^  im 
Allgemeinen  angedeutet  haben,  erlauben  wir  uns  sie  in  zwei 
concreten  Fällen  zu  beschreiben. 

Fall  I.    Erste  Periode  der  Krankheit. 

16.  Februar  1886.  Hund  von  7  kg,  experimentelle  Fettembolie ,  Yer- 
blutungstodv 

Die  Leber  von  normaler  Grösse  und  Form,  zeigt  eine  ebene  Oberfläche 
und  scharfe  Ränder.  Die  Farbe  ist  braun  mit  gelben  Flecken.  Die  gelben 
Stellen  prominiren  zugleich  ein  wenig.  Ihre  Grösse  und  Anzahl  eigiebt  ein 
Aussehen,  das  an  dasjenige  bei  multiplen,  disseminirten  Geschwulsten  er- 
innert.   Seine  Entzündung  der  Serosa. 

Die  Gallenblase  von  normaler  Grösse,  enthält  grüne  schleimige  Galle.  In 
dieser  sind  zahlreiche  Distomumeier  gruppenartig  vertheilt.  Die  Gruppen 
stellen  sich  dem  unbewaffneten  Auge  wie  braune  Punktchen  dar. 

Auf  Durchschnitten  ist  das  Parenchym  von  speckigem  Aussehen.  Die 
eigene  Zeichnung  der  normalen  Schnittfläche  ist  verloren.  Die  Venae  cen- 
trales in  der  Mitte  der  Leberinseln  sind  fast  unsichtbar.  Durch  Jod  bräunt 
sich  die  Schnittfläche  fleckig,  welche  Farbe  mit  verdünnter  Schwefelsäure 
schmutzig  schwarz  wird  ')• 

Das  ganze  Organ  wird  von  einem  Netzwerk  weisser  Faserzage  durch- 
setzt. Hie  und  da  kommen  Verbreiterungen  vor,  so  dass  erbsengrosse  kuglige 
Körper  durch  das  ganze  Gewebe  zerstreut  sind.  Die  Knoten  sind  fest,  weiss, 
durch  das  speckige  Parenchym  scharf  abgegrenzt.  Einzelne  erweisen  sich 
auf  Durchschnitten  als  kleine  Cysten  mit  sehr  dicker  Wand.  Aus  der  Mitte 
der  Knoten  lässt  sich  eine  grüne,  schleimige  Masse  ausdrücken,  worin  schwarz* 
braune  Körner. 

^)  Das  Amyloid  ist  bei  Thieren  schon  öfter  gefunden,  mehrfach  auch  in 
der  Leber  von  Hunden.  Ueber  die  Bedeutung  in  unserem  Falle  weiss 
ich  nichts  Näheres  miizutheilen.  Die  Nieren  zeigten  keine  amyloide 
Reaction. 

14» 
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Letztere  sind  Exemplare  des  Distomum  campanulatum ,  die  selbst  gelb- 
lich, darcb  im  Uteras  eingeschlossene  braune  Eier  wie  braune  Punkte  in  der 
grünen  Galle  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  ziehen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  bestätigt  die  scharfe  Abgrenzung  der 
Fa^erzfige  gegenüber  dem  Lebergewebe.  Das  feste  faserige  Bindegewebe 
schliesst  einen  erweiterten  Gallengang  ein,  der  von  schönem  hocbcylindri- 
schem  Epithel  ausgekleidet  ist.  Um  den  Gang  herum  sind  die  Fasern  des 
neugebildeten  Gewebes  concentrisch  geordnet;  massig  zellenreich,  hat  es  den 
Charakter  eines  fertigen  Bindegewebes.  Ausser  dem  Gallengang  enthält  es 
noch  Zweige  der  Pfortader  und  der  Arteria  hepatica,  welche  immer  —  wie 
durch  wucherndes  Bindegewebe  bei  Seite  geschoben  —  in  der  Peripherie 
liegen.  Das  fibröse  Gewebe  hat  sich  offenbar  langsam  um  den  Gallen- 
gang entwickelt,  ohne  dass  dieser  einer  Verengerung  ausgesetzt  war.  Viel- 
mehr erlitt  er  den  Einfluss  einer  ziemlich  starken  Dehnung,  die  aber  von 
aussen  eingewirkt  haben  muss,  denn  das  Epithel  ist  weit  höber  als  normal. 
Unter  diesen  Umständen  ist  es  nicht  wahrscheinlich,  dass  letzteres  einem 
grösseren  Druck  ausgesetzt  war,  wie  denn  auch  nirgend  im  Organe  eine 
Spur  von  Icterus  vorkommt.  Auch  die  zarten  Gallenkanäle,  die  sich  zwi- 
schen den  Acini  verbreiten,  zeigen  eine  vollkommene  Uebereinstimmung  der 
Erweiterung  und  der  Wandverdickung.  Sie  lassen  sich  im  Leberparenchym 
mit  der  Loupe  ganz  leicht  verfolgen,  indem  die  feinen,  weissen  Stränge  sich 
gegen  den  braunen  Untergrund  sehr  deutlich  abzeichnen  *). 

Wo  die  Bänder  und  Stränge  sich  verbreitern,  trifft  man  gewöhnlich  auf 
einem  mikroskopischen  Schnitt  mehrere  Gallengänge.  Dieselben  haben  sehr 
verschiedene  Weite  und  Richtung.  Oefters  stösst  man  auf  Verzweigungen, 
wodurch  man  die  Sicherheit  erlangt,  dass  in  einem  solchen  Knoten  ein  gan- 
zes Netz,  ein  Knäuel  verzweigter  Röhren  vorhanden  sein  muss.  Alle  diese 
Gänge  sind  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidet.  Hie  und  da  in  den 
grösseren  Gängen  erhebt  sich  das  Epithel  papillenartig  in^s  Lumen  hinein. 
Das  zwischenliegende  faserige  Bindegewebe  ist,  wenn  diese  Papillenbildung 
stattfindet,  zellenreich  und  nimmt  an  einzelnen  Stellen  sogar  den  Charakter 
des  Granulationsgewebes  an.  Viele  Knoten  enthalten  ausser  den  Wonder- 
netzen noch  cystische  Erweiterungen  der  Gallengänge,  in  welchen  das  Epithel 
dann  bedeutend  niedriger  oder  gar  abgeplattet  ist.  In  den  gewucherten  und 
unregelmässig  erweiterten  Gängen  finden  sich  meistens  Distomen.  Auch 
trifft  man  Reste  dieser  Parasiten,  die  zu  erkennen  sind  an  den  zahlreichen 
Eiern  mit  brauner  Chitinschale  und  Operculum.  Die  ganzen,  noch  intacten 
Thiere  sind  alle  geschlechtsreif  und  haben  (Fig.  1)  sich  oft  in  die  zarteren 
Gänge  mehr  oder  weniger  eingegraben,  indem  sie  die  kleinen  Stacheln, 
welche  ihre  Oberfläche  bedecken,  zwischen  die  Epithelzellen  schieben.    Das 

')  Die  gleichen  Aenderungen  findet  man  bei  Schafen  und  Rindern,  wenn 
sie  von  Distomum  hepaticum  befallen  sind;  der  Prozess  empfing  von 
R.  Virchow  den  Namen:  Chronische  Choleporitis  mit  fibröser  Peri- 
poritis (Congress,  Kopenhagen  1884). 
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Thter  kommt  an  diesoD  Stellen  in  unmittelbare  Beröhrung  mit  dem  oft  sehr 
zellenreichen  Bindegewebe.  Die  lebhafte  Wucherung  kann  zuletzt  eine  Ein- 
scbnörung  des  Parasiten  veranlassen,  wodurch  das  Thier  schliesslich  in 
Stucke  zertheilt  wird.  Derselbe  pathologische  Prozess,  welcher  anfangs 
durch  die  Wurmer  Iiervorgerufen  wurde,  führte  also  am  Ende  zu  der  Ver- 
nichtung dieser  Thiere.  Die  Eier,  die  sich  im  Uterus  befanden,  bleiben  in 
dem  neugebildeten  Bindegewebe  eingeschlossen  liegen.  Zu  einer  Zeit,  in 
welcher  von  den  Warmem  nichts  mehr  zu  entdecken  ist,  kann  man  als  acci- 
dentellen  Befnnd  eine  solche  Grabstätte  treffen.  Alle  diese  Uebergidge  fan- 
den sich  thatsäcblich  in  unserem  Falle  vor. 

Fall  II.    Zweites  Stadium  der  Krankheit:   völlig  entwickelte  Ginrhosis. 

10.  December  1886.  Hund,  0,7  m  lang.  Das  Tbier  bewegt  sich  schwer 
und  langsam  in  Folge  einer  bedeutenden  Ausdehnung  des  Bauches.  Kein 
Oedem.    Tod  durch  den  Nackenstich. 

Eine  Stande  nach  dem  Tode  entnehmen  wir  aus  der  Bauchhöhle  3  Liter 
einer  klaren,  farblosen  Flüssigkeit  von  schwach  alkalischer  Reaction  und 
1,009  specifiscbem  Gewicht.  Bauchfeil  and  Milz  normal  beschaflfSen,  wie  auch 
die  anderen  Organe  ausser  der  Leber. 

Dieses  Organ  hat  eine  L&nge  von  16  cm,  eine  Breite  von  14,5  cm  und 
eine  Höhe  von  4,5  cm.  Die  Dimensionen  sind  für  einen  Hund  der  genann- 
ten Grösse  wahrscheinlich  etwas  geringer  als  normal.  Die  gesonderten  Lap- 
pen haben  sich  gleichmässig  verkleinert.  Die  Ränder  sind  scharf,  die  Farbe 
ist  ein  blasses  Braun;  die  Oberil&che  zeigt  eine  feine  Granulirung,  während 
durch  die  Kapsel  eine  grosse  Anzahl  weisser  Knoten  hindurchschimmert 

Auf  Durchschnitten  ist  das  Parenchym  fest,  braun,  die  Zeichnung  der 
Inseln  nur  an  einzelnen  Stellen  erhalten«  Es  wird  von  einem  Netz  fibröser 
Stränge,  worin  weisse  Knoten,  durchkreuzt.  Sowohl  aus  den  Strängen,  als 
aus  den  Knoten  lässt  sich  Galle  hervordröcken,  die  reichlich  mit  Distomum- 
Exemplaren  durchsetzt.  Weder  in  der  Nähe  der  überfüllten  Venae  hepaticae, 
noch  an  dem  Hilus  findet  sich  etwas  Abnormes.  Die  Gallenblase  enthält 
schleimige,  gröne  Galle,  in  welcher  zahlreiche  Eier  und  einzelne  Würmer 
gefunden  werden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersnehnng  ergeben  die  Stränge  und  Knoten 
dieselbe  Structur,  wie  im  vorigen  Falle:  um  die  erweiterten  Gallengänge  oon- 
centriscbe  Lagen  fibrösen  Gewebes,  in  den  Knoten  Wucherung  der  Gallen- 
kanäle und  Bildung  von  Wundernetzen,  Cysten  und  Papillen.  Auch  die 
Parasiten  finden  sich  in  vollkommen  derselben  Weise  in  den  Gängen,  oft 
von  der  Wand  eng  umgeben  und  gänzlich  von  dem  wuchernden  Bindegewebe 
eingeschlossen. 

Dagegen  beobachten  wir  hier  eine  Erscheinung,  die  im  vorigen  Falle 
ganz  fehlte.  Um  die  Zweige  der  Pfortader  und  um  die  Venae  centrales,  am 
Stärksien  aber  um  erstgenannte  Gefässe,  hat  sich  ein  zelleoarmes,  fibröses 
Bindegewebe  gebildet.  Namentlich  in  der  Nähe  der  Gallengänge  oder  an 
Stellen,  wo  unzweifelhaft  früher  ein  Gallengang  lag,  ist  diese  interstitielle 
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Hepatitis  sehr  deutlich.  Aber  auch  in  grosser  Eutfernung  fehlt  der  gleiche 
Prozess  nicht,  wiewohl  er  dort  nicht  so  weit  vorgeschritten  sein  mag;  die 
Cirrhosis  hat  sich  aber  durch  das  ganze  Organ  fortgesetzt  (Fig.  2) ';. 

Wo  das  neugebildete  Bindegewebe  und  das  eigentliche  Leberparenchym 
an  einander  grenzen,  ist  eine  deutliche  Atrophie  der*Leberzellen  und  der 
Capillaren  zwischen  denselben  vorhanden.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
darf  man  in  dieser  Druckatrophie  die  Ursache  des  Hydrops  und  der  Pfort- 
aderstauung sehen,  denn  es  kann  nicht  fraglich  sein,  dass  der  Ascites  in 
Folge  einer  mechanischen  Circulationsstörung  entstanden  ist.  Auch  intra- 
acinös  finden  sich  kleine  Anhäufungen  von  Bindegewebe,  welche  die  Leber- 
zellen aus  einander  gedrängt  und  theilweise  zur  Atrophie  gebracht  haben. 

An  vielen  Stellen  der  cirrhotischen  Leber  begegnet  man  unregelmässigen 
Heerden  aus  weitmaschigem  Bindegewebe,  in  deren  Rändern  ganze  Reihen 
von  Epithelzellen  ohne  Lumen  vorkommen.  Diese  Stränge  liegen  in  einem 
dichteren,  festeren  Bindegewebe,  als  diejenigen,  woraus  der  centrale  Theil 
des  Heerdes  gebaut  ist.  Augenscheinlich  sind  diese  Heerde  die  Reste  eines 
froheren  gewucherten  Gallenganges.  Zum  Beweise,  dass  an  den  genannten 
Stellen  einst  Distomen  zu  Grande  gingen,  können  die  zahlreichen,  leeren 
Ghitinschalen  dienen,  die  dicht  angehäuft  sich  gerade  in  dem  lockeren  und 
unregelmässigen  Bindegewebe  der  Mitte  vorfinden. 

Diese  beiden  Beispiele,  verschiedenen  Perioden  der  Krank- 
heit entnommen,  mögen  genügen.  An  der  Reichsthierarzneiscbule 
in  Utrecht  habe  ich  die  Krankheit  wiederholt  beobachtet,  als 
ich  dort  die  pathologische  Anatomie  lehrte').  Wahrscheinlich 
kommt  ihr  eine  mehr  als  locale  Bedeutung  zu,  denn  der  Parasit, 
das  Distomum  campannlatum,  lebt  nicht  nur  auf  holländischem 
Boden,  sondern  ist  in  Italien  zuerst  entdeckt  und  dort  wieder- 
holt beobachtet  worden. 

Resultate. 

1)  Distomum  campanulatum  veranlasst  in  der  Leber  des 
Hundes  Erweiterung  und  Wandverdickung  der  mittelgrossen  und 
feineren  Gallengänge. 

2)  An  vielen  Stellen  verursacht  der  Wurm  im  Verlaufe  der 
Gallengänge  eine  umschriebene  Wucherung.  Der  Parasit  wird, 
unter  Zerstörung  des  Epithels,  gänzlich  von  Granulationsgewebe 

')  Diese  Figur  ist  einem  anderen  Präparat  entnommen,  welches  mir  Herr 
Thierarzt  Hartmann  in  Abcoude  gütigst  zusandte. 

^  Cirrhosis  parasitaria,  eene  vergelijkende  pathologische  bijdrage.  Nederl. 
Militair-geneesk.  Archief.  1887.  J.Afd.  Tijdschrift  voor  Yeeartsenij- 
kunde  en  Veeteelt.    1887. 


eingeschlossen.  Mau  findet  dann  später  einen  Knoten,  vielleicht 
ein  paar  Millimeter  im  Durchschnitt,  dessen  Centram  der  Parasit 
einnimmt,  umgeben  von  Granulatlonsgewebe,  das  viele  neugebil- 
dete  Gänge  von  upregelmässiger  Zweigform  und  hohem  schönem 
Cylinderepitbel  enthalt.  Wie  ein  Bacillus  den  Tuberkel,  4er 
Actinomycespilz  ein  schon  ziemlich  grosses  Mycoma,  ruft  hier 
ein  Trematode  einen  Riesenheerd  hervor,  an  dessen  Bildung 
Bindegewebe  und  Epithelzellen  der  Gallengänge  gleichen  Antheil 
haben. 

3)  Im  zweiten  Stadium  der  parasitären  Krankheit  kommt 
es  dann  und  wann  zu  einer  diffusen  interstitiellen  Hepatitis, 
welche  an  die  Gefasse  gebunden  ist. 


Erklärung   der  Abbildungen. 
Tafel  III. 

Fig.  1.  Querschnitt  durch  einen  Knoten  mit  gewucherten  und  erweiterten 
Gallengangen.  Alkoholhärtung,  Färbung  mit  Alauncochenille,  Paraf- 
finschnitte, Canadabalsam.  Vergrösserung  55  mal.  a  Parasit,  einge- 
schlossen in  einem  erweiterten  Gallengange  mit  hohem  cylindriscbem 
Epithel,  b  gewucherte  Galleng&nge,  ein  Wundernetz  bildend,  inner- 
halb des  Knotens,  c  neugebildetes  Bindegewebe,  die  Zwischenräume 
des  Wnndemetzes  fällend. 

Fig.  2.  Durchschnitt  durch  cirrhotisches  Leberparenchym.  Gefriermikrotom, 
Pikrocarminfarbung,  Glycerineinbettung.  Vergrösserung  55  mal. 
a  neugebildetes  extravasculäres  Bindegewebe,  b  neugebildetes  zell- 
armes Bindegewebe. 
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xn. 

Bemerkungen  über  die  thierigchen  Melanine 
und  das  Hämosiderin. 

(Aus  dem  Laboratoriam  des  Prof.  Nencki  in  Bern.) 
VoD  Dr.  John  J.  Abel. 


Die  im  thierischen  und  speciell  im  menschlichen  OrganiB- 
rous  vorkommenden  Farbstoffe  lassen  sich  in  zwei  natürliche 
Gruppen  eintheilen.  Nehmlich  erstens  der  Blutfarbstoff  und  seine 
Derivate  und  zweitens  die  Gewebsfarbstoffe,  wie  das  Pigment  der 
Haut  und  der  Haare,  der  Iris,  der  Chorioidea,  der  Pia  mater  u.s.  w. 
Der  Blutfarbstoff  —  das  Hämoglobin  —  enthält  in  seinem  Mole* 
kül  Eisen.  Durch  Einwirkung  von  verdünnten  Säuren  oder  Alka- 
lien wird  das  Hämoglobin,  unter  Aufnahme  von  Sauerstoff  und 
Wasser  in  einen  Eiweissstoff  und  ein  ebenfalls  eisenhaltiges  Pig- 
ment —  das  Hämatin  sC^jH^N^FeO^  —  gespalten.  Behandelt 
man  das  Hämatin  oder  noch  besser  dessen  Salzsänreverbin- 
dung,  das  Hämin  mit  in  Eisessig  gelöstem  Brom  Wasserstoff,  so 
geht  das  Hämatin  unter  Aufnahme  von  Wasser  und  Abspaltung 
des  Eisens  als  Eisenbromür  in  das  Hämatoporphyrin  über,  nach 
der  Gleichung*): 
C,,H,,N,0,Fe-h2H,0-h2(BrH)  =  (C„H,.N,0J,-i-FeBr,.4-H,. 

Das  Hämatoporphyrin  und  der  Gallenfarbstoff  —  das  Bili- 
rubin —  sind  isomer  und  diese  Isomerie  ist  ein  Beweis,  dass 
der  Gallenfarbstoff  ein  directes  Derivat  des  Blutfarbstoffes  ist. 
Im  Thierkörper  entsteht  aus  dem  Hämoglobin  nur  in  seltenen 
Fällen  das  Hämatoporphyrin ').  Für  gewöhnlich  wird  im  Thier- 
körper das  Hämoglobin  in  das  Bilirubin  gespalten,  wie  normaler- 
weise in  der  Leber  und  pathologischerweise  bei  den  Blutextra- 
vasaten.    Nach  allen  vorliegenden  Beobachtungen  und  Versuchen 

•)  Nencki  u.  Sieber,  Archiv  f.  exp.  Patb.  u.  Pharm.  Bd.  24.  S.  439. 
')  Mac  Munn,  Maly's  Jahresber.  f.  1886.  S.34S  u.  Tapp  einer,  ebenda 
S.  320. 
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ist  kaum  za  bezweifeln,  dass  die  Hämatoidiokrystalle  nichts  an* 
deree  als  Bilirubin  sind.  Robin  und  Riche*),  welche  einmal 
grössere  Mengen  Hämatoidinkryetalle  ans  einer  Lebereyste  er-^ 
hielten,  fanden  darin  65,05  pCtC,  6,3pCtH,  ]0,5pCt.N  und 
daneben  noch  0,2  pCt.  Asche  aus  Alkalisalzen  und  Eisen  be- 
stehend. Die  Formel  des  Bilirnbins,  Cj^Hj^N^O,,  vorlangt 
67,1  pCt.  C,  6,3  pCt.  H  und  9,8  pCt.  N.  Wie  man  sieht,  weicht 
die  procentiscbe  Zusammensetzung  der  nicht  weiter  gereinigten 
Krystaile  nur  wenig  von  der  des  Bilirubins  ab.  Bilirubin  zeigt 
vor  dem  Spectralapparate  keine  charakteristischen  Absorptions- 
bander,  und  ebenso  verhalten  sich  nach  meiner  Beobachtung  die 
Hamatoidinkrystalte.  Ich  hatte  Gelegenheit  diese  Krystaile  aus 
einem  menschlichen  Oehirnextravasate  in  ausnehmend  grossen 
und  gut  ausgebildeten  Formen  zu  untersuchen.  Isolirte  Krystaile 
zeigten  im  Spalt  des  Zeiss'schen  Mikrospectralapparates  keine 
Absorptionsstreifen.  Die  Thatsache,  dass  im  Tbierkörper  aus 
Blutfarbstoff  Bilirubin  entsteht,  durch  Einwirkung  chemischer 
Reagentien  dagegen,  das  ihm  isomere  Hämatoporphyrin,  hat  ihr 
Analogen  in  der  Bildung  der  zwei  isomeren  Aethylidenmilch- 
säuren  aus  Zucker.  Durch  Alkalien  und  die  meisten  Spaltpilze 
wird  aus  Zucker  die  inactive,  die  sogenannte  Oährungsmilch- 
sänre  gebildet.  Im  Thierkörper  dagegen  entsteht  aus  Zucker 
nur  die  optisch  active,  sogenannte  Fleisch-  oder  Paramilchsäure. 
Vor  Kurzem  haben  Nencki  und  Sieber')  bei  der  Gährung  des 
Zuckers  durch  einen  von  ilhnen  als  Micrococcus  acidi  paralactici 
bezeichneten  Spaltpilz  nur  die  optisch  active  Paramilchsäure 
erhalten.  Die  Möglichkeit  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  durch 
Aonderung  der  Bedingungen  auch  aus  dem  Hämoglobin  ausser- 
halb des  ThierkÖrpers  nicht  das  Hämatoporphyrin,  sondern  das 
Bilirubin  erhalten  werden  wird. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Gewebsfarbstoffe  sind  viel  dürf- 
tiger. Um  gleich  mit  den  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  zu* 
beginnen,  so  beschreibt  N.  Sieber')  das  von  ihr  erhaltene 
Chorioideapigment  als  ein  schwarzes  amorphes  Pulver,  unlöslich 

*)  Gompt.  rend.  41.  p.  506. 

3)  SitzuDgsber.  der  kai8.  Äkad.  zu  Wien.    Matb.-naturwissensch.  Classe. 

Bd.  XCVIII.  S.  426. 
»)  Archiv  f.  cxp.  Patb.  u.  Pbarm.   Bd.  20.  S.  363. 
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in  Wasser,  Alkohol,  Aether,  Chloroform  und  Sohwefelkohlenstoff. 
Sehr  wenig  löslich  in  Alkalien  und  concentrirten  Mineralsäuren. 
Die  Lösungen  zeigen  im  Spectrum  keinen  Absorptionsstreifen. 
Der  Farbstoff  enthält  weder  Eisen  noch  Schwefel.  Die  Elemen- 
taranalysen des  Präparates  aus  Rinderaugeu  ergaben 

0=59,9  — 60,34  pCt. 

H  =  4,61—   5,02    - 

N=  10,81    - 

Hirschfeld  *)  löste  das  Pigment  nach  Behandlung  mit  Al- 
kohol, Aether  und  kalter  5procentiger  Salzsäure  durch  Erwärmen 
auf  dem  Wasserbade  in  2procentiger  Kalilauge  auf  und  fällte 
den  Farbstoif  aus  dem  alkalischen  Filtrate  mit  Salzsäure  aus. 
Das  von  ihm  erhaltene  Product  bildet  ein  schwarzes,  wie  Kohle 
glänzendes  Pulver,  und  unterschied  sich  von  dem  Präparate  von 
Sieber  nur  durch  seine  leichte  Lösliohkeit  in  Alkalien.  Die 
übrigen  Eigenschaften  sind  die  gleichen.  Auch  Hirschfeld') 
giebt  an,  dass  das  Chorioideapigment  weder  Eisen  noch  Schwefel 
enthalte. 

Der  Farbstoif  schwarzer  menschlicher  Haare  wurde  von 
N.  Sieber')  dargestellt  und  analysirt.  Die  Präparate  verschie- 
dener Darstellungen  zeigten  keine  Uebereinstimmung  in  der  pro«' 
centischen  Zusammensetzung.    Die  Elementaranalysen  ergaben: 

C  57,19  — 56,14  pCt 

H    6,97—    7,57    - 

8     2,71—   4,1'     . 

N  8,5      - 

Der  Farbstoff  ist  ein  schwarzbraunes,  amorphes  Pulver,  leicht 
löslich  in  Alkalien,  unlöslich  in  Wasser,  verdünnten  Säuren, 
Alkohol  und  Aether.  Das  Präparat  war  aschefrei  und  enthielt 
also  kein  Eisen. 

*•  Der  auf  ähnliche  Weise  bereitete  Farbstoff  aus  den  schwär- 
*  zen  Schweif  haaren  eines  Pferdes  hatte  die  gleichen  Eigenschaften. 
Aber  auch  hier  schwankte  die  procentische  Zusammensetzung  in- 
nerhalb weiter  Grenzen.    Es  wurde  gefunden: 


0  Zeitscbr.  f.  physiolog.  Chem.  Bd.  13.  S.414. 
«)  Zeitscbr.  f.  physiolog.  Chem.  Bd.  13.  S.418. 
»)  ArcbiY  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.   Bd.  20.  S.  364—367. 
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C  51,6  — 58,44  pCt. 

H    4,2—   5,5      . 

S     2,1—   3,6      . 

N  11,6  —  11,7  - 
Uer  Farbstoff  eines  menschlichen  melanotischen  Sarcoros,  wo 
die  primäre  Geschwulst  von  der  Haut  ausging  —  das  Phymato- 
rhosin  —  wurde  von  Nencki  und  Berdez^isolirt  und  analysirt. 
Ebenso  der  Farbstoff  der  melanotischen  Sarcome  der  Pferde,  das 
Hippomelanin.  Das  Phymatorhusin  enthält 
53,5  pCt.  C,  4,0  pa.  H,  10,5  pCt.  N  u.  10,2 pCt.  S.  Das  Hippomelanin 
54,5  -  C,3,8  -  H,10,6  -  N  -  2,8  -  S. 
Beide  Farbstoffe  enthalten  Schwefel,  aber  kein  Eisen.  Die  pro- 
centische  Zusammensetzung  des  Hippomelanins  weicht  nur  wenig 
ab  von  der  Zusammensetzung  des  Melanins  aus  Rosshaaren. 
Das  Hippomelanin  geht  durch  Einwirkung  von  Alkalien  in  die 
in  Alkali  lösliche  Hippomelaninsäure  über.  Aebnlich  verhält  sich 
auch  der  Sepiafarbstoff,  der  schon  durch  Digestion  mit  Alkali 
auf  dem  Wasserbade  in  die  darin  lösliche  Sepiasäure  übergeht. 
Die  bis  jetzt  genannten  Melanine  sind  offenbar  in  den  Geweben 
in  einer  anhydridischen,  in  Wasser  unlöslichen  Modification  ent- 
halten und  gehen  durch  Einwirkung  von  Alkalien  wahrscheinlich 
unter  Wasseraufnahme  in  die  darin  lösliche  Modification  über. 
Es  ist  kaum  zu  bezweifeln,  dass  das  Hippomelanin  ein  Derivat 
des  schwarzen  Rosshaarfarbstoffes  ist.  Daraus  folgt  die  inter- 
essante Tbatsache,  dass  dieser  Farbstoff  nicht  mit  dem  Blut- 
farbstoff, sondern  mit  dem  der  Haut,  besw.  der  Haare  genetisch 
zusammenhängt.  Das  Gleiche  gilt  wohl  auch  bezüglich  des 
Phymatorhusins,  das  zwar  etwa  3  mal  mehr  Schwefel  enthält, 
als  der  isolirte  Farbstoff  der  menschlichen  Haare,  in  seinem 
chemischen  Verhalten  aber  ihm  ziemlich  gleich  ist.  Es  mnss 
übrigens  hervorgehoben  werden,  dass  nicht  immer  die  schwarze 
Farbe  der  Melanosarcome  vom  Phymatorhusin  herrührt.  Von 
Nencki')  wird  ein  Fall  beschrieben,  wo  die  primäre  Geschwulst 
wahrscheinlich  ihren  Heerd  im  Auge  hatte,  und  wo  die  in  der 
Leber  vorhandenen,   secundären  Tumoren   kein  Phymatorhusin 

0  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.   Bd.  20.  S.  346-361. 
')  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  Bd.  24.  S.  25. 


enthielten,  sondern  einen  schwarzen  Farbstoflf,  der  mehr  mit 
dem  Chorioideapigment  Aehnlichkeit  hatte,  und  die  Vermuthang 
liegt  nahe,  dass  das  Melanin  der  Sarcome  einmal  in  genetischer 
Beziehung  zum  Haarfarbstofif,  ein  andermal  zum  Chorioideafarb- 
stoflf  steht. 

lieber  die  Zusammensetzung  und  namentlich  genetische  Be- 
ziehung der  übrigen  GewebsfarbstofTe,  wie  des  Retinaroth,  des 
Farbstoffs  der  Bronzekrankheit,  des  Xeroderma  pigmentosum,  und 
anderer  pathologischer  Farbstoffe  sind  wir  wenig  unterrichtet. 

Bei  Austritt  von  Blut  in  das  umliegende  Gewebe,  im  leben- 
digen Körper,  zerfallt  das  Hämoglobin,  wie  schon  oben  erwähnt, 
in  Eiweiss  und  Bilirubin  (Hämatoidin).  Diese  beiden  Spaltungs- 
producte  sind  eisenfrei. 

Was  geschieht  nun  mit  dem  Eisen  des  Hämoglobin?  Von 
allen  Autoren,  die  sich  mit  der  Untersuchung  der  Blutextra- 
vasate  abgegeben  haben,  wird  angegeben,  dass  ausser  den  Hä- 
matoidinkrystallen  und  dem  diffus  gelösten  Farbstoff  auch  nooh 
braunschwarze  bis  schwarze,  und  auch  farblose  Körner  sich  vor- 
finden, welche  durch  Schwefelammonium  schwarz,  durch  Salz- 
säure und  Ferrocyankalium  blau  gefärbt  werden,  also  diesen 
Reactionen  nach,  Eisenoxydsalze  sein  können.  Es  ist  nicht 
richtig  oder  zum  mindesten  voreilig,  solche  dunkle  Körner, 
welche  die  eben  genannte  Eisenreaction  geben,  als  „eisenhaltiges 
Pigment*'  oder  als  „eisenhaltige  Melanine^  zu  bezeichnen.  Pig- 
mente, welche  Eisen  in  ihrem  Molekül  enthalten,  wie  z.  B.  das 
Hämoglobin,  geben  eben  diese  Eisenreaction  nicht.  Eisenverbin- 
dungen,  welche  mit  Schwefelammonium  Schwefeleisen,  oder  mit 
Salzsäure  und  Ferrocyankalium  Berlinerblau  geben,  sind  ent- 
weder Eisenoxydsalze  oder  Eisenalbuminate.  So  lange  nicht,  sei 
es  aus  den  Blutextravasaten  oder  auf  einem  anderen  Wege,  ein 
eisenhaltiger  Farbstoff  isolirt  ist,  der  mit  Schwefelammonium 
Schwefeleisen,  bezw.  mit  Ferrocyankalium  und  Salzsäure  Berliner- 
blau giebt,  sind  wir  nicht  berechtigt  diese  dunkeln  Körner, 
welche  vielleicht  Eisenoxydhydrat  oder  Eisenalbuminat  sind,  mit 
dem  Namen  „eisenhaltiges  Pigment''  oder  „eisenhaltiges  Mela- 
nin" zu  bezeichnen. 

Es  ist  dies  ein  Fehler,  der  leider  nur  zu  oft  von  den  patho- 
logischen Anatomen  begangen    wird    und  zu  Verwirrungen  und 
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Entstellungen  Veranlassung  giebt.  Auch  der  von  Neumann*) 
kürzlich  eingeffihrte  Namen  „Hämosiderin^,  womit  er  alle  eisen- 
haltigen Körner  oder  Gebilde,  auch  diffuse  Losungen,  die  die 
Gewebe  imbibiren,  mit  einem  Wort,  alles  was  die  Eisenreaction 
giebt,  bezeichnet,  kann  zu  Missverständnissen  Veranlassung  geben. 
Wie  schon  Neu  mann  selbst  hervorhebt,  bezeichnet  der  Name 
„Hamosiderin*'  kein  chemisches  Individuum,  sondern  ist  nur  eine 
Collectivbenennung. 

Um  aus  eigener  Anschauung  das  Verhalten  der  Eisenalbu- 
minate  gegen  Schwefelammonium,  bezw.  Ferrocyankalium  und 
Salzsaure  kennen  zu  lernen,  habe  ich  eine  eiweisshaltige  seröse 
Flüssigkeit  zur  Darstellung  solcher  Eisenalbuminate  benutzt  und 
diese  dann  in  der  mitzutheilenden  Weise  geprüft.  Der  paralbu- 
min-  und  alkalialbuminhaltige  Inhalt  eines  Ovarialcystoms,  wel- 
chem noch  viel  Ascitesflussigkeit  beigemengt  war,  wurde  durch 
ein  mehrfach  zusammengelegtes  Tuch  filtrirt,  und  das  Filtrat  in 
vier  Portionen  getheilt.  Aus  zwei  von  den  Portionen  wurden  die 
Albumine  mit  schwefelsaurem  Eisenoxydul,  aus  den  anderen  zwei 
mit  Eisenchlorid  gefallt,  und  zwar  wurde  jede  Art  der  Fällung, 
einmal  nach  Zusatz  von  Salzsäure,  das  anderemal  nach  Zusatz 
von  Natriumcarbonat  vorgenommen.  Ich  hatte  nun  so  zu  sagen 
vier  Eisenalbuminate,  denn  jedes  der  zwei  Eisenoxydul-,  sowie 
der  zwei  Eisenoxydalbuminate  war  vom  anderen  gleichnamigen 
insofern  verschieden,  als  es  aus  einer  Lösung  von  entgegengesetz- 
ter Reaction  geflllt  worden  war.  Auf  das  Filter  gebracht,  Hessen 
sich  nur  die  Eisenalbuminate  aus  alkalischer  Lösung  gefallt,  mit 
Wasser  waschen.  Nachdem  die  Filtrate  von  diesen  nur  noch 
Spuren  von  Eisen  enthielten,  wurden  sie  mit  verdünnter  Salz- 
säure behandelt  und  filtrirt.  In  beiden  Filtraten  war  reichlich 
Eisen  vorhanden,  das  eine  mal  natürlich  als  Fe-oxydul,  das  an- 
dere mal  als  Fe-oxyd.  Die  auf  dem  Filter  nach  der  Salzsäure- 
behandlung zuräckbleibenden  Röckstände  wurden  zuerst  mit 
Wasser  gewaschen,  und  als  sie  anfingen  sich  darin  aufzulösen, 
benutzte  ich  Alkohol  zum  weiteren  Auswaschen.  Sobald  der 
durchlaufende  Alkohol  nach  vorheriger  Einengung  keine  Eisen- 
reaction mehr  anzeigte,  wurden  die  Rückstände  mit  30procen- 
tiger  Sfilzsäure  behandelt  und  zwar  in  der  Wärme.  Diesmal 
»)  Dieses  Archiv  Bd.  111.  S.  27. 
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eDthielten  die  Salzsäureaaszüge  nur  Spuren  von  Eisen.  Die 
Gluhrückstande  aber  gaben  noch  deutlich  die  Eisenreaction.  Die 
beiden  Fällungen  aus  saurer  Lösung  verhielten  sich  insofern  ver- 
schieden, als  sie  sich  gleich  von  Anfang  an  in  Wasser  lösten. 
Auch  Hessen  sie  sich  leichter  durch  eine  einmalige  Behandlung 
mit  SOprocentiger  Salzsäure  von  ihrem  Eisen  befreien,  denn  als 
die  Rückstände  nach  der  ersten  Behandlung  geglüht  wurden,  be- 
kam ich  in  dem  einen  Falle  eine  nur  schwache  Eisenreaction,  in 
dMa  anderen  gar  keine,  jedoch  war  in  letzterem  Falle  nur  wenig 
Substans  geglüht  worden.  Man  sieht  aus  dem  eben  Mitgetheilten, 
dass  die  kunstlich  bereiteten  Eisenalbuminate,  seien  es  Oxydul- 
oder Oxydalbuminate,  den  grossten  Theil  ihres  Eisens  leicht  an 
Salzsäure  abgeben.  Sie  verhalten  sieh  also  in  dieser  Beziehung 
ähnlich  den  eisenhaltigen  Körnern,  die  man  in  Blutextravasaten 
vorfindet.  Dass  die  Aschen  dieser  Eisenalbuminate,  trotz  einer 
zweimaligen  Behandlung  mit  Salzsäure,  doch  noch  Eisen  eolhiel- 
ten,  darf  kein  Wunder  erregen,  wenn  man  bedenkt,  wie  schwer 
es  den  Chemikern  fallt,  die  Eiweissstoffe  von  den  ihnen  anhaf- 
tenden Mineralsalzen  zu  befreien. 

So  viel  geht  aus  meinen  Versuchen  hervor,  dass  in  alkalisch 
reagirenden  eiweisshaltigen  Säften  das  Eisen,  trotzdem  ein  Theil 
sehr  fest  haftet,  doch  mit  Salzsäure  und  Ferrocyankalium  direct 
nachweisbar  ist.  Somit  wäre  gegen  die  Möglichkeit,  dass  die 
diffusen  blauen  Färbungen,  welche  Ferrocyankalium  und  Salz- 
säure in  Blutextravasaten  hervorrufen,  auf  Eisenalbuminate  zu- 
rückzuführen sind,  nichts  einzuwenden. 

Ueber  die  chemische  Zusammensetzung  der  schwarzen  Kör- 
ner, bezw.  des  sogenannten  „körnigen  Pigments^  der  Extravasate 
sind,  wie  schon  die  vielen  verschiedenen  Benennungen  beweisen, 
die  Ansichten  der  Autoren  verschieden.  Man  spricht  von  Hä- 
mosiderin,  von  einem  körnigen  Pigment*),  eisenhaltigem  Pigment'), 
eisenhaltigem  Melanin'),  von  einer  Siderosis^)  und  von  Eisenalbu- 
minaten^),  und  Kunkel  bezeichnet  in  einem  Falle,  wo  die  Bron- 

>)  Vircbow,  dieses  Archiv  Bd.  1.  S.  419. 

*)  Latschenberger,  Monatshefte  für  Chemie.  Bd.IX.  S.  81. 

3)  Ebenda  S.  88. 

*)  Quincke,  Festschrift  d.  Änd.  an  Alb.  von  Haller.  S. 55. 

^)  Ebenda  S.45. 
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chialdrfisen,  das  Pankreas  a.  s.  w.  rothbraune  Pigmentscholien,  aus 
Blutungen  herstammend^  enthielten,  diese  Pigmentschollen  direct 
als  Eisenoxyd.  Er  sagt  hierüber:  „Es  bestanden  demnach  die 
rothbnuHMii  PigmeDtsehoUeD  weseAtlich  nur  aus  Eisenoxyd  hydrat 
und  neben  diesem  waren  höchstens  gans  geringe  ^  nicht  naher 
bestimmbare  Mengen  eines  organischen  Pigments  vorhanden').^ 
Perls  machte  die  Beobachtung,  dass  nicht  allein  durch  Ferro- 
cyankalium  und  Salzsäure,  sondern  auch  durch  Ferricyankalium 
und  Salzsäure  diese  Kömer  blau  gefärbt  werden.  „In  manchen 
Fällen,  in  denen  das  gelbe  Blutlaugensalz  wirksam  war,  war  es 
allerdings  auch  das  rothe,  letzteres  zuweilen  sogar  in  grösserer 
Ausdehnung;  aber  es  ist  mir  kein  Fall  vorgekommen,  wo  das 
rothe  Salz  wirksam  war  bei  Unwirksamkeit  des  gelben').^  Ich 
wollte  zunächst  sehen,  ob,  entsprechend  den  Angaben  von  Perls, 
die  schwarzen  Körner  in  Blutextravasaten  das  Eisen  auch  wirk- 
lich im  Oxyd-,  sowie  im  Oxydulzustande  enthielten.  Ich  wieder- 
holte daher  seine  Versuche  an  bei  Thieren  künstlich  erzeugten 
Blutextravasaten,  bevor  ich  jedoch  dieselben  beschreibe,  will  ich 
einige  Bemerkungen  über  die  hier  in  Betracht  kommenden  Rea- 
gentien  vorausschicken. 

Wir  besitzen  zwei  Reagentien,  durch  welche  die  zwei  ver- 
schiedenen Oxydationsstufen  des  Eisens  leicht  unterschieden  wer- 
den. Es  ist  dies  erstens  die  Sulfocyansäure,  bezw.  ihre  Salze, 
welche  mit  Eisenoxydulsalzen  farblose,  mit  Eisenoxydsalzen  roth 
gefärbte  Verbindungen  geben.  Sodann  zweitens  die  Ferricyan- 
und  Ferrocyansalze.  Ferrocyankalium,  K^FeCy^,  giebt  mit  Eisen- 
oxydsalzen den  bekannten  blauen  Niederschlag,  CFeCyg),(Fe,),, 
Berlinerblau,  mit  Eisenoxydulverbindungen  einen  weissen  Nieder- 
schlag, K,Fe,(FeCyf),,  welcher  sich  an  der  Luft  ziemlich  rasch 
oxydirt  und  dabei  in  die  blau  gefärbte  Oxyd  Verbindung,  in  das 
Berlinerblau,  übergeht').  Das  Ferricyankalium,  K^FeCy,,,  giebt 
mit  Eisenoxydverbindungen  in  salzsaurer  Lösung  keinen  Nieder- 
schlag, mit  Eisenoxydulverbindungen  dagegen  das  bekannte  Tum- 
buUsblau,   3FeCy,(Fe,)Cyf.    Die  Eisenoxydsalze   der  Snlfocyan- 

0  Kunkel,  dieses  Archiv  Bd.  81.  S.  382. 
^  Perls,  dieses  Archiv  Bd.  39.  S.48. 

^  Die  obigen  Formeln  des  Berliner-  bezw.  Turnbullsblau  sind  die  vor 
Kurzem  Yon  Reynolds  bestätigten.  Jonm.  ehem.  soc.  1887.  I.  644-646. 
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saure  sind  wegen  ihrer  ausserordentlich  leichten  Oxydirbarkeit  au 
der  Luft,  sowie  der  in  den  Geweben  nicht  scharf  genug  hervor- 
tretenden rothen  Farbe  der  Sulfocyanozydsalze,  nicht  gut  brauch- 
bar. Das  Ferrocyankalium  und  Salxsaure  ist  ein  vonugliches 
Reagens  um  Eisenoxydverbindungen  au  entdecken.  Auch  ist 
dieses  Präparat  längere  Zeit  haltbar.  Nicht  ao  verbalt  es  sich 
mit  dem  rothen  Blutlaugensalz,  mit  dem  Ferricyankalium.  ^Die 
wässerige  Losung  wird  im  Sonnenlicht  allmählich  verändert,  es 
entsteht  Ferrocyankalium  und  ein  blauer  Körper;  in  dunkeln 
oder  in  gelben  Flaschen  ist  die  Lösung  haltbar*).^  Will  man 
daher  die  Gegenwart  von  Eisenoxydulverbindungen  nachweisen, 
so  ist  es  nöthig,  stets  frisch  umkrystallisirtes  Salz  zu  verwenden 
und  die  Lösung  in  dunkeln  Gefassen  verschlossen  zu  halten. 

Nachdem  ich  mich  von  der  Reinheit  meiner  frisch  dar- 
gestellten Lösungen  überzeugt  hatte,  habe  ich  in  folgender  Weise 
an  Kaninchen  und  Meerschweinchen  Blutextravasate  hervor- 
gebracht Mittelst  eines  langen,  etwas  gekrümmten  Tenotoms 
wurden  subcutan  einige  Gefassverletzungen  verursacht,  so  dass 
ansehnliche  Blutbeulen  entstanden  sind.  Führt  man  z.  B.  die 
Spitze  eines  solchen  Tenotoms  unter  die  Haut  an  der  inneren 
Seite  des  Oberschenkels,  schiebt  es  dann  nach  aufwärts  bis  nali^ 
an  die  Leistengrube  und  macht  dann  einige  kräftige  Schnitte 
nach  rechts  und  links,  so  bekommt  man  sofort  eine  starke  Blu- 
tung, die  sich  theils  subcutan,  theils  intramusculär  vertheilt. 
Auch  am  Halse,  in  der  Gegend  der  Vena  jug.  ext.  wurde  bei 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  in  gleicher  Weise  verfahren. 
Nach  Verlauf  von  2  —  3  Wochen  wurden  die  Thiere  getödtet 
und  die  Extravasate,  bezw.  das  extravasathaltige  Bindegewebe 
nach  den  Angaben  von  Perls  untersucht.  In  allen  Fällen,  wo 
ich  die  Thiere  bis  zu  dem  genannten  Termin  am  I^ben  liesa, 
bekam  ich  an  den  dunkeln  Körnern,  sowie  an  einigen  farblosen 
Stellen  in  den  Extravasaten  die  Reaction  auf  Eisenoxydul  und 
auf  Eisenoxyd.  Die  Präparate  wurden  im  frischen  Zustande 
untersucht,  aber  sonst  verfuhr  ich  ganz  nach  den  Angaben  von 
Perls.  Beide  Oxydationsstufen  Hessen  sich  auch  sehr  gut  nach- 
weisen an  einem  traumatischen  Erweichungsheerd  an  der  Ober- 

*)  FebliDg's  Handwortorbnch  der  Chemie.  Bd.IIf.  S.22S. 
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flache  eines  meDScblichen  Gehirns.  Und  doch  ist,  wie  ich  be- 
haupten kann,  das  Ferricyankalium,  kein  Reagens  auf  Eisen- 
oxydalsalze  in  thierischen  Geweben.  Wie  schon  hervorgehoben, 
ist  dieses  Salz  sehr  unbeständig,  und  der  Grund,  warum  es 
kein  Reagens  für  die  in  den  Extravasaten  wo  möglich  vorkom- 
menden Eisenoxydulverbindungen  ist,  liegt  darin,  dass  es  durch 
redncirende  Substanzen,  namentlich  in  alkalischer  Losung,  in 
das  gelbe  Blotlaugensalz  übergeführt  wird.  „Ueberhaupt  ist 
Ferricyankalium  in  alkalischer  Lösung  ein  kräftiges  Oxydations- 
mittel, Schwefel  wird  dadurch  allmählich  zu  Schwefelsäure 
oxydirt  u.  s.  w.  Organische  Substanzen,  Oxalsäure,  Zucker, 
Gummi,  Dextrin,  Stärke,  Papier,  Indigo  u.  s.  w.  werden  oxy- 
dirt und  verbrennen  mehr  oder  weniger  rasch  zu  Kohlensäure 
und  Wasser*).'^  »Von  reducirenden  Substanzen,  namentlich  in 
alkalischer  Lösung,  wird  das  rothe  Blutlaugensalz  in  gelbes 
übergeführt,  ähnlich  wie  Eisenoxyd  Verbindungen  in  Oxydulver- 
bindongen  ').*' 

Legt  man  in  eine  reine,  frisch  bereitete  Lösung  von  Ferri- 
cyankalium, zu  kleinen  Stöcken  zerschnittene,  frische  oder  alte 
Muskeln,  giesst  die  Lösnng  ab,  säuert  mit  Salzsäure  an,  filtrirt 
von  dem  Ei  weiss -Niederschlage  und  setzt  zum  Filtrate  eine 
Lösung  von  reinem  Eisenchlorid,  so  entsteht  stets  ein  mehr 
oder  weniger  starker  Niederschlag  von  Berlinerblau  als  Zeichen, 
dass  ein  Tbeil  des  Ferricyankalinms  zu  Ferrocyankalium  redu- 
cirt  worden  ist.  Ich  habe  den  erhaltenen  blauen  Niederschlag 
abfiltrirt,  ausgewaschen  und  durch  die  verschiedensten  Reactionen 
als  Berlinerblau  identificirt.  Diese  Reduction  des  Ferrisalzes  ist 
durchaus  nicht  ein  etwa  vitaler  Vorgang.  Alte  Spirituspräparate, 
Blutserum  und  dergleichen  mehr  mit  Ferricyankalium  übergössen, 
reduciren  dasselbe  ebenso  rasch  und  leicht  zu  Ferrocyankalium. 
Auch  geschieht  diese  Reduction  in  wenigen  Minuten,  so  dass 
während  der  Herstellung  eines  mikroskopischen  Präparates  durch 
Zerzupfen  mit  Glasnadeln  in  einem  Tropfen  des  rothen  Blut- 
laugensalzes, schon  so  viel  davon  reducirt  ist,  dass  nach  Zusatz 
einer  Eisenchloridlösung  reichlich  Berlinerblau  sich  bildet.     Bei 

I)  Pehling's  Handwörterbuch  d.  Chemie.  Bü.  III.  S.  228. 
*)  Fehling,  a.  a.  0. 

Archiv  f.  pathol.  Anat  Bd.  120.  Hft.2.  15 
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der  Herstellung  mikrochemischer  Präparate  in  der  Ferricyankali- 
lösung  haben  wir  daher  immer  Ferrocyankalium  zugegen,  und 
die  blaue  Farbe  der  dunkeln  Körner  beweist  uns  in  diesem 
Falle  nicht,  dass  dieselbe  Fe -Oxydul  sind,  denn  sie  können 
ebenso  gut  Fe-Oxyd  sein,  das  mit  dem  entstandenen  Ferrocyan- 
kalium nicht  Turnbulls-,  sondern  Berlinerblau  gebildet  hatte. 
Wir  können  nur  den  indirecten  Schluss  ziehen,  dass  das  Eisen 
der  dunkeln  Körner  nicht  Oxyd-,  sondern  Oxydnlsalz  ist.  Ent- 
halten nehmlich  die  thierischen  Gewebe  Stoffe,  die  das  rothe 
Blutlaugensalz  zu  gelbem  so  rasch  reduciren,  so  ist  die  Annahme 
wahrscheinlich,  dass  dieselben  auch  das  Eisenoxyd  der  Gewebe 
zu  Eisenoxydul  reduciren.  Dass  man  bei  den  mikroskopischen 
Untersuchungen  mit  den  jetzt  gebräuchlichen  Reagentien,  dem 
Ferrocyankalium  und  Salzsäure,  das  Eisen  in  Form  seines  Oxydes 
vorfindet,  kann  darin  seinen  Grund  haben,  dass  das  leicht  oxy- 
dable  Eisenoxydul  an  der  Luft  in  Eisenoxyd  übergeführt  wird. 
Die  chemische  Natur  der  schwarzen  Körner  der  Extravasate, 
die  die  bekannte  Eisenoxydreaction  geben,  ist  uns  also  unbe- 
kannt. Ausser  Eiweissstoifen  geben  auch  die  thierischen  Kohle- 
hydrate, wie  das  Glykogen  und  das  Thiergummi  in  alkalischer 
Lösung  mit  Eisenoxydsalzen,  rothbraune  eisenhaltige  Nieder- 
schläge. Es  ist  auch  ausserordentlich  schwer,  wie  ich  mich 
überzeugt  habe,  an  diesen  Thiergummi-  bezw.  Glykogen -Eisen- 
oxydniederschlägen den  letzten  Rest  des  Eisens  zu  entfernen. 
So  habe  ich  aus  einem  so  dargestellten  Präparate,  das  beim 
Veraschen  etwas  Eisenoxyd  hinterliess,  durch  wiederholtes  Auf- 
lösen in  Wasser  und  Fällen  des  klaren  Filtrates  mit  Alkohol 
das  Eisen  nicht  entfernen  können.  Selbst  als  ich  die  wässerige 
Glykogenlösung  mit  etwas  Ammoniak  versetzte  und  auf  dem 
Wasserbad  erwärmte,  schied  sich  kein  Eisenoxydhydrat  ab,  und 
das  Präparat  wiederholt  so  behandelt,  behielt  sein  Eisen.  W^ahr- 
scheinlich  würde  Herr  Moritz  Wallach,  der  in  dem  Januarheft 
dieses  Archivs  für  den  Eisengehalt  des  Phymatorhusins  einge- 
treten ist,  deshalb  auch  das  Glykogen  für  eine  eisenhaltige  Ver- 
bindung erklären.  Dass  das  Eisen  aus  einer  eisenhaltigen  Gly- 
kogenlösung durch  Alkalien  nicht  ausfallt,  hat  seinen  Grund  darin, 
dass  lösliche  Doppelverbindungen  entstehen,  ähnlich  den  Eisen- 
alkali- und  AIuminiumalkali-Doppelsalzen  der  organischen  Säuren. 
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Es  wäre  zulässig,  wie  schon  von  Quincke  vorgeschlagen 
worden  ist,  solche,  die  Eisenreaction  gebenden  Körner,  mit  dem 
Namen  Siderin  zu  bezeichnen,  dagegen  nicht  den  Namen  Mela- 
nin anzuwenden,  sondern  diese  Bezeichnung  für  wirklich  schon 
isolirte  schwarze  Pigmente,  wie  die  der  Haut,  der  Iris,  der  Me- 
lanosarcome  u.  s.  w.  zu  reserviren.  Es  würden  dadurch  Irrthümer 
und  Missverständnisse,  wie  in  einer  kürzlich  erschienenen  Publi- 
cation  des  Herrn  Hamburger  geschehen  ist,  vermieden.  Ham- 
burger untersuchte  ein  Chondrofibroroelanosarcom  an  der  Pleura 
diaphragmatica  einer  Kuh,  welches  ein  ansehnliches  Blutextra- 
vasat  enthielt  und  dessen  Sarcomzellen  „stark  pigmentirt''  waren. 
Er  sagt  hierüber:  „Wir  legten  darum  Präparate  in  Gemische  von 
Ferrocyankalium  und  Essigsäure,  und  von  Ferrocyankalium  und 
Salzsäure.  Das  Pigment  des  Blutergusses  änderte  seine  Farbe 
nicht,  die  Pigmentkörner  der  Sarcomzellen  aber  waren  alle  blau 
geworden,  und  zwar  so  hell,  dass  die  Voraussetzung  nicht  zu- 
gelassen werden  konnte,  dass  wir  es  hier  mit  einem  Gemische 
eines  eisenfreien  Pigmentes  und  einer  Eisenverbindung  zu  thun 
hätten,  in  welcher  das  Fe  von  Säuren  leicht  angegriflfen  wurde; 
es  handelte  sich  vielmehr  um  eisenhaltiges  Pigment.  Auch  ver- 
schwanden die  braunen  Körner  durch  Behandlung  mit  Säuren 
allein').^  Aus  dem  letzten  Satze  Hamburger's  geht  hervor, 
dass,  vorausgesetzt  dass  die  „braunen  Körner"  eine  Verbindung 
von  Eisen  mit  einem  organischen  Rest  waren,  dieser  Rest  kein 
Farbstoff  war,  da  die  Körner  sich  in  Salzsäure,  ohne  Hinter- 
lassung eines  farbigen  Rückstandes,  auflösten.  Nach  den  oben 
gegebenen  Auseinandersetzungen  ist  es  klar,  dass  man  nicht  von 
einem  „eisenhaltigen  Pigment"  sprechen  sollte  auf  Grund  der 
Eisenreaction  und  der  etwaigen  Farbe  der  in  Rede  stehenden 
Körner.  Diese  Merkmale  sind  ungenügend,  um  Vergleiche  an- 
stellen zu  können  zwischen  solchen  farbigen  Körnern,  mögen  sie 
auch  in  Sarcomzellen  liegen,  und  wirklich  isolirten,  chemisch 
charakterisirten  Verbindungen  wie  die  Eingangs  beschriebeneu 
Melanine.  Enthalten  Sarcomzellen  schwarze  Körner,  die  die 
Eisenreaction  geben,  so  sind  diese  Körner  eben  kein  Phymato- 
rhusin,  noch  irgend  ein  anderes  Melanin.     Durch  die  Arbeiten 

J)  Dieses  Archiv  Bd.  117.  Hft.2.  S.428. 

15  ♦ 
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von  Nencki  und  seiner  Schuler  wissen  wir,  dass  die  eisenfreien 
Melanine  der  Melanosarcome  mit  dem  Farbstoff  der  Haut,  bezw. 
der  Haare,  oder  dem  der  Chorioidea  genetisch  zusammenhängen. 
Da  diese  Farbstoffe  kein  Eisen  in  ihrem  Molekül  enthalten  und 
ihrem  ganzen  chemischen  Verhalten  nach  von  dem  farbigen  Be- 
standtheil  des  Hämoglobins  —  dem  Hämatin  —  verschieden  sind, 
so  können  sie  nicht  durch  Umbildung  des  Hämatins  entstanden 
sein.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Bildung  des  Farb- 
stoffs der  Chorioidea  und  der  Haare  mit  der  Bildung  des  Blut- 
farbstoffs nichts  zu  thun  hat,  und  wenigstens  was  die  schwefel- 
haltigen Melanine  betrifft,  ist  es  sicher,  dass  das  Material,  woraus 
sie  gebildet  werden,  Ei  weiss  sein  muss.  Die  Angabe  von  Ber- 
dez  und  Nencki,  dass  das  möglichst  von  Asche  befreite  Hippo- 
melanin  und  Phymatorhusin  kein  Eisen  in  seinem  Molekül  ent- 
halte, hat  bezüglich  des  ersteren  Herr  Miura^),  und  bezüglich 
des  Phymatorhusins  Herr  Landwehr*)  bestätigt*).  Mörner 
fand  in  seinen  Phymatorhusinpräparaten  0,2  pCt.  Eisen,  giebt  aber 
an,  dass  das  Fe  durch  verdünnte  Säuren  leicht  abspaltbar  sei. 
Neuerdings  tritt  für  den  Eisengehalt  des  Phymatorhusins  Herr 
Moritz  Wallach^)  ein,  indem  er  sich  namentlich  darauf  beruft, 
dass  Mörner  in  seinem  Präparate  0,2  Eisen  fand.  Herr  Wal- 
lach unterlässt  es  aber  zu  sagen,  dass  die  Präparate  Mörner's 
noch  andere  anorganische  Bestandtheile  enthielten,  und  zwar  in 
höherem  Maasse,  als  die  Präparate  von  Berdez  und  Nencki, 
und  dass  z.  B.  ein  Phymatorhusinpräparat  Mörner's  mitO,2pCt. 
Fe  und  im  Ganzen  9,3  pCt.  Asche,  nicht  etwa  durch  Kochen  mit 
HCl,  nein,  blos  durch  einstündiges  Digeriren  auf  dem  warmen 
Wasserbade  mit  10  pCt.  Salzsäure  nur  noch  weniger  als  1  pCt. 
Asche  enthielt,  und  dass  der  Eisengehalt  von  0,2  pCt.  zu  0,028  pCt. 
gesunken  ist.  Ein  anderes  Phymatorhusinpräparat,  welches  mit 
0,4  pCt.  Salzsäure  auf  dem  Wasserbade  digerirt  wurde,  enthielt 
nur  0,072  pCt.  Eisen  bei  einem  Aschengehalt  von  2  pCt.  Wer 
bei  diesep  Spuren   von  Eisen   in   noch  aschehaltigen  Präparaten 

')  Dieses  Archiv  Bd.  107.  S.  250. 

'O  Verhandlungen  der  phys.-med.  Gesellsch.  in  Würzburg  1887. 

3)  Es  ist  natürlich  nicht  ausgeschlossen,    dass  eisenhaltige  Melanine  im 

Thierkurper  vorkommen,  nur  sind  sie  bis  jetzt  nicht  isolirt  worden. 
*)  Dieses  Archiv  Bd.  119.  S.  175. 
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aD  die  Anwesenheit  von  Eisen  im  Molekäl  des  Farbstoffs  glaubt, 
mit  dem  ist  eine  weitere  Discussion  allerdings  unnütz.  Herr 
Wallach  theilt  ferner  mit,  dass  beim  Kochen  eines  angeblich 
reinen,  ihm  vom  Professor  Rindfleisch  ü bergebenen  Pigments 
eines  melanotischen  Tatnors,  er  darin  einen  Eisengehalt  nach- 
gewiesen habe.  So  lange  Herr  Wallach  nicht  die  Darstellungs- 
weise dieses  „reinen^  Pigments,  seine  Zusammensetzung  und 
namentlich  Aschegehalt  genauer  angiebt,  wird  er  es  uns  wohl 
nicht  verargen,  wenn  wir  an  der  Reinheit  des  von  Professor 
Rindfleisch  dargestellten  Pigments  gelinde  Zweifel  hegen. 


xm. 

Beiträge  zur  Pathologie  der  Nerven  und 
Muskeln. 

Von  Prof.  Dr.  Hermann  Eichhorst 

in  Znrieb. 


Erster  Beitrag. 
lieber  BleilUimniig. 

(Hierzu  Taf.  IV.) 

Die  Anschauungen  über  Sitz  und  Natur  der  Bleilähmung 
sind  noch  immer  getheilte.  Während  die  Einen  im  Rücken- 
marke die  Ursache  der  Bleilähmung  suchen  und  dabei  ihren 
Blick  vor  Allem  auf  eine  Erkrankung  der  grossen  Ganglienzellen 
in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  richten,  verlegen  An- 
dere den  Ursprung  der  Bleilähmung  in  die  peripherischen  Ner- 
ven, ja  es  ist  sogar  vereinzelt*)  die  Meinung  laut  geworden,  dass 
das  Nervensystem  überhaupt  gar  nicht  in  erster  Linie  in  Betracht 
komme,  sondern  dass  der  primäre  Ausgangspunkt  der  Lähmung 
die  Muskelsubstanz  selbst  sei,  woran  sich  secundäre  Verände- 
rungen in  den  Nerven  anschliessen  könnten. 

0  Verg].  C.  Friedländer,    Anatomische   Untersuchungen   eines  Falles 
von  Bleiläbinung.    Dieses  Archiv  Bd.  75.  S.  24.  1879. 
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Man  ersieht  aus  dem  Gesagten,  dass  man  das,  was  zunächst 
an  anatomischen  Möglichkeiten  denkbar  ist,  zur  Erklärung  der 
Bleilähmung  herbeigezogen  hat.  Aber  man  ist  hier  merkwürdi- 
ger Weise  noch  viel  weiter  gegangen,  und  zuerst  von  Erb*)  ist 
die  Annahme  gemacht  worden,  dass  rein  functionelle,  d.  h.  ana- 
tomisch nicht  nachweisbare  Veränderungen  in  den  Ganglien- 
zellen der  Vorderhöruer  des  Rückenmarkes  das  Wesen  der  Blei- 
lähmung ausmachten,  woran  sich  anatomische  Veränderungen 
anschliessen  könnten  oder  nicht.  Wir  sind  weit  davon  entfernt, 
dieser  Hypothese  jede  Berechtigung  von  vornherein  absprechen 
zu  wollen.  Man  muss  sich  daran  erinnern,  dass  die  klinische 
Erfahrung  in  unzweideutigster  Weise  dafür  spricht,  dass  das  Blei 
ein  hochgradiges  Nervengift  ist,  welches  zu  den  schwersten  Zu- 
fällen fähren  kann,  ohne  dass  man  dafür  anatomische  Verände- 
rungen ausfindig  zu  machen  im  Stande  ist.  So  verlor  ich  auf 
meiner  Klinik  vor  einiger  Zeit  einen  Mann  an  Eclampsia  satur- 
nina,  ohne  bei  der  sehr  sorgfältig  ausgeführten  Section  auch  nur 
die  geringste  Veränderung  am  Centralnervensystem  entdecken  zu 
können,  und  gleiche  Erfahrungen  liegen  auch  von  anderen  Beob- 
achtern vor.  Trotzdem  aber  könnten  wir  Erb 's  Annahme  gegen- 
über der  Bleilähmung  nur  dann  für  einigermaassen  berechtigt 
halten,  wenn  auch  in  der  neueren  Zeit,  in  welcher  sich  die 
Methoden  der  Untersuchung  vervollkommnet  haben  und  das  Ge- 
biet der  Untersuchung  wesentlich  erweitert  worden  ist,  Beobach- 
tungen bekannt  gegeben  worden  wären,  in  welchen  bei  Blei- 
lähraung  entweder  überhaupt  anatomische  Veränderungen  fehlten 
oder  so  unbedeutend  waren,  dass  mau  sie  für  nebensächliche 
Befunde  erklären  musste.  Dies  trifft  nun  aber  unseres  Erachtens 
keineswegs  zu,  und  es  liegen  nach  unserem  Dafürhalten  in  ge- 
nügender Zahl  Thatsachen  vor,  die  nicht  für  eine  functionelle, 
sondern  für  eine  anatomisch  nachweisbare  Natur  der  Bleilähmnng 
sprechen. 

Zweifel  über  den  anatomischen  Sitz  der  Bleilähmung  hätten 
selbstverständlich  niemals  aufkommen  können,  wenn  immer  nur 
ein  einziges  Ge'bilde  als  erkrankt  befunden  worden  wäre.  Wenn 
man  nun  aber  die  Berichte  durchgeht,   so  findet  man  vielfach 

*)  Erb,   Ein  Fall  von  Bleil&hmung.    Arcb.  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  5. 
S.  445.    1875. 
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Räckenmärk,  peripherische  Nerven  und  Muskeln  neben  einander 
verändert,  und  es  ist  dann  ausserordentlich  schwer  die  primären 
und  secnndären  Veränderungen  aus  einander  zu  halten.  Man 
wird  diese  eigenthüroliche  Erscheinung  nicht  für  wunderbar  hal- 
ten, wenn  man  sich  erinnert,  dass  in  den  meisten  Beobachtungen 
die  Bleilähmnng  viele  Jahre  lang  bestanden  hatte,  ehe  durch 
eine  Zufälligkeit  der  Tod  eintrat  und  die  Möglichkeit  zu  einer 
anatomischen  Untersuchung  gegeben  wurde.  Auf  einem  so  strit- 
tigen Gebiete  lässt  sich  nur  von  einer  sorgfältigen  und  allseitigen 
Untersuchung  frischer  Bleilähmungen  eine  Aufklärung  hoflfen, 
und  an  solchen  besteht  ein  ganz  entschiedener  Mangel. 

Wenn  man  die  keineswegs  besonders  umfangreiche  Literatur 
durchgeht,  so  findet  man,  dass  Mayer*)  eine  Beobachtung  von 
Bleilähmung  beschrieben  hat,  welche  erst  seit  drei  Wochen  be- 
stand. Was  fand  sich  hier?  Das  Ruckenmark  war  unversehrt, 
dagegen  zeigten  sich  intramusculäre  Nerven  und  Muskelfasern 
erkrankt.  Genau  so  verhielt  es  sich  in  einem  Falle  von  Mo- 
ritz'). Hier  erfolgte  der  Tod  sechs  Wochen  nach  Eintritt  der 
Lähmung.  Der  Untersuchende  war  nicht  im  Stande,  am  Rücken- 
marke Veränderungen  nachzuweisen,  während  sich  am  Radial- 
nerven interstitielle  und  parenchymatöse  Erkrankung  zeigte  und 
ausserdem  einzelne  Muskelfasern  atrophisch  waren.  Alle  übrigen 
Beobachtungen  weisen  beträchtlich  grössere  Zwischenräume  zwi- 
schen Beginn  der  Lähmung  und  Eintritt  des  Todes  auf. 

Aber  stellen  wir  gewissermaassen  die  Gegenprobe  an.  Giebt 
es  eine  sichere  Beobachtung  von  Bleilähmung,  in  welcher  sich 
nur  das  Rückenmark  erkrankt  zeigte,  während  peripherische 
Nerven  und  Muskeln  unberührt  erschienen?  Wir  sind  nicht  im 
Stande  gewesen,  eine  derartige  Beobachtung  in  der  Literatur 
ausfindig  zu  machen.  Die  älteren  Mittbeilungen  kommen  für 
unsere  Frage  deshalb  nicht  in  Betracht,  weil  sie  eine  genauere 
Untersuchung  der  peripherischen  Nerven  versäumten,  und  unter 
den  allen  Ansprüchen  gerecht  werdenden  Beobachtungen  aus  der 
neuesten  Zeit  tauchen  Mittheilungen  allein  von  Erkrankung  des 

^)  Mayer,  Lesions  des  nerfs  intramusculaires  dans  un  cas  de  paralysie 

satornine.    Gaz.  med.  de  Paris.    1877.   No.  19. 
^  S.  Moritz,  A  contribution  to  tbe  patbological  anatomy  of  lead-para- 

lysis.    Journal  of  anatom.  and  physiolog.   T.  XY.  p.  78.   1881. 
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Rückenmarkes  nicht  auf.  Dagegen  liegt  ein  nicht  unbeträcht- 
liches Material  selbst  von  älteren  Fällen  von  Bleilähmung  vor, 
in  welchen  bei  Erkrankung  der  Nerven  und  Muskeln  das  Rücken- 
mark keine  Veränderung  erkennen  liess.  Es  mag  genügen  als 
Belag  für  das  Gesagte  auf  die  Mittheilungen  von  Lancereaux'), 
Gombault'),  Westphal'),  Tiburtius^,  Friedländer*), 
Eisenlohr*),  Duplaix  und  LejardO»  Robinson'),  Schnitze*)» 
Yierordt^*^)  und  Dejerine-Klumpke^')  hingewiesen  zu  haben. 
Nicht  unerwähnt  darf  es  bleiben,  dass  bei  dem  Kranken  West- 
phaTs  die  Lähmungserscheinungen  seit  zwei  Jahren  bestanden 
hatten,  während  es  sich  in  der  Beobachtung  von  Schultze  um 
eine  Lähmungsdauer  von  drei  Jahren  bandelte  und  in  der  Fried, 
län  der 'sehen  Beobachtung  sogar  während  vier  Jahren  Lähmun- 
gen beobachtet  worden  waren.  Das  sind  doch  wahrlich  Zeit- 
räume, sollte  man  meinen,  welche  für  eine  greifbare  Erkrankung 
des  Rückenmarkes  hätten  ausreichen  können. 

Es  ist  wiederholentlich  versucht  worden,  der  Frage  auf  ex- 
perimentellem Wege  näher  zu  treten.    Wenn  Popow  '^)  angegeben 

^)  E.  Lancereaux,  Saturoisme  cbronique  ayec  acces  gouttiques  et  ar- 

thrites  uratiques.    6az.  med.  de  Paris.   1871.  T.  25.  p.  315. 
^  Gombault,  Contribution  k  Tbistoire  anatomique  de  Tatrophie  muscu- 

laire  saturnine.     Arcb.  de  pbysiol.  norm,  et  patb.    1873. 
')  C.  Westphal,  Ueber  eine  Veränderung  des  Nervus  radialis  bei  Blei- 

läbmung.     Arcb.  f.  Psycbiatrie.  1874.  Bd.  IV,  S.  776. 
*)  Tihurtius,   Die  Extensorenläbmung   bei   chronischer  Bleivergiftung. 

Zürich  1876.    Diss.  inaug. 
'*')  C.  Friedländer,  Anatomische  Untersuchungen  eines  Falles  von  Blei* 

läbmung.     Dieses  Archiv  Bd.  75.  1879.  S.  24. 
«)  Eisenlohr,  Centralbl.  f.  Nervenheilk.    1879.   S.  100. 
^)  J.  B.  Duplaix,    Notes  sur  un  cas  d^atrophie  saturnine.     Arcb.  gen. 

1883.    II. 
*)  A.  Robinson,   On  the  nervous   lesions   produced   by   lead-poising. 

Brain.    1885.    p.  485. 
')  Fr.  Schultze,  üeber  Bleilähmung.  '  Arcb.  f.  Psych.    1886.   Bd.  XVI. 

S.  791. 
'^  0.  Vierordt,  Zur  Frage  vom  Wesen  der^Bleilähmung.    Arch.  f.  Psych. 

1887.  Bd.  XVIII.   S.48. 
'*)  Madame  Dejerine-Klumpke,  Des  Polyneurites.    Paris  1889. 
")  N.  Popow,  Ueber  die  Veränderungen  im  Rückenmark  nach  Vergiftung 

mit  Arsen  und  Blei.    Petersburg,  med.  Wochenschr.    1881.   No.  34. 
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hat,  durch  BleivergiftuDg  bei  Thieren  im  RückeDmark  und  nament- 
lich an  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  Veränderungen  er- 
zielt zu  haben,  so  kann  er  bei  seinen  angeblich  krankhaften  Be- 
funden wohl  nur  bei  solchen  Aerzten  auf  Vertrauen  rechnen,  die 
mit  der  Anatomie  des  Rückenmarkes  nur  wenig  oder  gar  nicht 
vertraut  sind.  Gombault')  hat  in  durchaus  zuverlässigen  Thier- 
versuchen  nur  die  peripherischen  Nerven  und  die  Muskeln  er- 
krankt gesehen. 

Wer  sich  überhaupt  auf  einen  anatomischen  Boden  bei  der 
Bleilähmung  stellt,  für  den  kann  es  nach  bis  jetzt  vorliegendem 
Material  kaum  eine  andere  Annahme  als  die  geben,  dass  es  sich 
bei  der  Bleilähmung  um  eine  primäre  Schädigung  des  peri- 
pherischen Nervensystems  und  der  Muskeln  handelt,  wozu  sich 
unter  Umständen  und  binnen  sehr  wechselnder  Zeiträume  se- 
cundäre  Rückenmarksveränderungen  hinzugesellen  können,  und 
fraglich  kann  es  nur  sein,  ob  zuerst  die  peripherischen  Nerven 
und  dann  die  Muskeln  erkranken,  oder  ob  der  umgekehrte  Weg 
zutrifft,  oder  ob  vielleicht  beide  Gebilde  zu  gleicher  Zeit  dem 
toxischen  Einflüsse  unterliegen. 

Diese  Frage  wird  sich  für  den  Menschen  kaum  anders  lösen 
lassen,  als  wenn  der  Zufall  zur  Gelegenheit  einer  anatomischen 
Untersuchung  bei  solchen  Bleikranken  führt,  welche  sich  im  Zu- 
stande einer  ganz  frischen  Lähmung  befinden.  Wir  können  hier 
nicht  umhin,  darauf  aufmerksam  zu  machen,  wie  ausserordent- 
lich schwierig  und  unsicher  es  in  der  Regel  ist,  den  Beginn 
einer  Bleilähmung  zeitlich  festzustellen.  Wo  es  sich  um  ein 
plötzliches,  apoplectiformes  Einsetzen  der  Lähmung  handelt,  da 
scheint  die  Sache  noch  einigermaassen  zu  gehen,  aber  jedenfalls 
gehören  solche  Fälle  doch  bekanntermaassen  zu  den  Ausnahmen. 
Da,  wo,  wie  in  der  Regel,  sich  ^anz  allmählich  eine  Lähmung 
entwickelte,  pflegt  der  Kranke  die  Paralyse  erst  von  der  Zeit  an 
zu  rechnen,  zu  welcher  er  in  seiner  Arbeitsfähigkeit  ernstlich 
behindert  wurde,  einem  solchen  Vorgang  aber  gehen  schon  lange 
mehr  oder  minder  ernste  paralytische  Vorläufer  voraus.  Mir  sind 
gar  nicht  übermässig  selten  Bleikranke  auf  der  Klinik  begegnet, 

*)  Gombault,    Contribution  h  Tetude  aDatomique  de  la  neunte  paren- 
cbymateuse  etc.     Arcb.  de  Neurolog.    1880/81.   1. 1. 
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welche  auf  Befragen  angaben,  niemals  das  Mindeste  von  Läh- 
mung bemerkt  zu  haben  und  auch  bei  ihren  oft  sehr  feinen 
Handtirungen  nicht  im  geringsten  gestört  worden  zm  sein,  und 
eine  genauere  Untersuchung  ergab  trotzdem  eine  schwere  Läh- 
mung der  Extensorcn  des  zweiten  und  dritten  Fingers,  mit 
charakteristischer  Stellung  der  betreffenden  Finger,  leicht  er- 
kennbare Zeichen  typischer  Bleilähmung.  Genau  so  verhielt  es 
sich  in  der  Beobachtung,  welche  zu  dieser  kleinen  Abhandlung 
Veranlassung  gab.  Man  ersieht  daraus,  dass  man  den  Angaben 
der  Kranken  in  Bezug  auf  das  Alter  ihrer  Lähmung  nur  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  Zutrauen  schenken  darf,  und  es  ist  nicht 
undenkbar,  dass  die  bisherigen  Beobachtungen  deshalb  keine 
Entscheidung  darüber  bringen  konnten,  ob  Blei  ein  primäres 
Gift  für  die  Muskeln  oder  ein  solches  fiir  die  peripherischen 
Nerven  ist,  weil  sie  dennoch  trotz  ihrer  scheinbar  geringen  Dauer 
von  drei  (Mayer)  und  von  sechs  Wochen  (Moritz)  noch  immer 
zu  alte  waren. 

Im  Juli  vorigen  Jahres  wurde  ein  34jähriger  Mann  mit  Er- 
scheinungen von  Bleikolik  auf  meine  Klinik  aufgenommen,  wel- 
cher von  seiner  Bleilähmung  in  der  Extensorenmusculatur,  nament- 
lich dos  dritten  und  vierten  Fingers  beider  Arme  nicht  die 
leiseste  Ahnung  hatte.  Der  Mann  ging  ungewöhnlicher  Weise  drei 
Tage  später  zu  Grunde,  und  so  bot  sich  die  seltene  Gelegenheit 
dar,  einen  im  klinischen  Sinne  sehr  frischen  Fall  von  Bleilähmung 
anatomisch  zu  untersuchen.  Die  histologische  Durchforschung 
des  Nervensystems  und  der  Muskeln  ergab,  dass  das  Rücken- 
mark und  die  Muskeln  unversehrt  erschienen,  während  sich  im 
Radialnerven  sehr  erhebliche  degenerative  Veränderungen  nach- 
weisen Hessen.  Somit  beweist  diese  Beobachtung  zum  ersten 
)Ial,  dass  das  Blei  zuerst  die*  peripherischen  Nerven  schädigen 
und  eine  davon  abhängige  Lähmung  hervorrufen  kann.  Ob  sich 
dies  so  in  allen  Fällen  verhält  oder  ob  in  anderen  Fällen  zuerst 
die  Muskeln,  in  noch  anderen  Muskeln  und  Nerven  gleichzeitig 
erkranken,  darüber  kann  nur  ein  grösseres  Material  ganz  frischer 
Bleilähmungen  entscheiden,  und  enthalten  wir  uns  zunächst  jeder 
voreiligen  Schlussfolgerung. 

Die  Hauptdaten,  um  welche  es  sich  bei  unserem  Kranken 
handelt,  mögen  den  Schluss  unserer  Auseinandersetzungen  bilden: 
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Krankengeschichte. 

Anamnese.  Alfred  Guhl,  34  Jahre  alt,  Maler  aus  Riesbach,  ist  in 
seinem  Leben  niemals  ernstlich  krank  gewesen.  Er  ist  seit  20  Jahren  Maler, 
hat  namentlich  viel  mit  Blei  weiss  zn  thnn  gehabt  und  erkrankte  1886  zum 
ersten  Male  an  Bleikolik.  Es  wiederholten  sich  dann  solche  Anfälle  binnen 
der  nächsten  Jahre  viermal.  Am  15.  Jali  1888  erkrankte  Patient  zum  sechsten 
Male  unter  Erscheinungen,  welche  ihm  von  früher  her  als  Symptome  von 
Bleikolik  leider  nur  zu  bekannt  waren.  Es  stellten  sich  reissende  und  wnr- 
grende  Schmerzen  im  ganzen  Unterleibe  ein;  daneben  bestand  hartnäckigste 
Stuhlverstopfung.  Während  der  Appetit  vollkommen  fehlte,  machte  sich  eine 
sehr  bedeutende  Steigerung  des  Durstes  bemerkbar.  Es  trat  Brechneigung 
ein,  und  wiederholenUich  erbrach  der  Kranke  gelbliche  und  grünliche  danne 
Massen,  wonach  er  sich  stets  erleichtert  fühlte.  Zugleich  wurde  er  von  un- 
angenehmen vagen  Schmerzen  in  den  Extremitäten  gepeinigt.  Nachdem  der 
Zustand  5  Tage  angehalten  hatte  und  in  den  letzten  beiden  Tagen  noch 
unerträglicher  geworden  war,  Hess  sich  Patient  am  20.  Juli  1888  auf  die 
medicinische  Klinik  aufnehmen. 

Status  praesens.  20.  Juli  1888.  Temp.  Mittags  36,2«  C,  Puls  100; 
Abends  36,0«  C,  Puls  96. 

Grosser  Mann  von  zartem  Knochenbau,  dürftiger  Musculatur  und  ge- 
ringem Fettpolster. 

Die  Haut  fällt  durch  ungewöhnliche  Blässe  auf,  daneben  ein  leicht  gelb- 
licher Stich.  An  der  Conjunctiva  sclerarum  eine  schwach  icterische  Ver- 
färbung unverkennbar. 

Patient  nimmt  Ruckenlage  ein,  athmet  ruhig  in  vorwiegend  costalem 
Typus,  hat  keine  Oedeme  und  zeigt  einen  regelmässigen,  leicht  beschleunigten, 
harten,  stark  gespannten,  aber  kleinen  Puls.  Die  Haut  ist  elastisch -weich 
und  in  ihrer  Temperatur  nicht  erhöht 

Sensorium  frei.  Die  subjectiven  Klagen  bestehen  in  Schmerzen  im  Leib, 
welche  zwar  beständig  vorhanden  sind,  aber  anfallsweise  ganz  .besonders 
heftig  werden.    Ihren  Hauptsitz  haben  dieselben  um  die  Nabelgegend. 

Gesichtsausdruck  schmerzhaft  verzogen.  Pupillen  etwas  eng  und  auf 
Lichtreiz  rechts  sehr  träge,  links  überhaupt  nicht  reagirend.  Lippen  sehr 
blass.  An  dem  freien  Zahnfleisch rande  ein  breiter  blaugrauer  Saum.  Zunge 
blassroth,  feucht  und  rein.    Sehr  unangenehmer  Foetor  ex  ore. 

Thorax  von  trefflichem  Bau,  aber  gegen  Druck  resistent.  An  den  Lun- 
gen keine  Abnormität  nachweisbar. 

Spitzenstoss  des  Herzens  im  fünften  linken  Intercostalraum  und  inner- 
halb der  linken  Mamillarlinie  schwach  fühlbar.  Herzdämpfung  nicht  ver- 
grössert.    Herztone  rein  und  unverändert. 

Bauchdecken  stark  contrahirt.  Bei  Druck  auf  das  Abdomen  hört  und 
fühlt  man  weit  verbreitetes  Gurren  und  Plätschern.  In  der  linken  Fossa 
iliaca  findet  man  eine  Reihe  grossknolliger,  eindrückbarer  Tumoren  (Kotb- 
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knoUen).  Die  Leberdämpfung  nimmt  oben  dicht  unter  der  sechsten  rechten 
Rippe  ihren  Anfang  und.  schliesst  unten  mit  dem  rechten  Brustkorbrande 
ab;  bei  tiefer  Inspiration  kommt  der  untere  Rand  dem  palpirenden  Finger 
deutlich  entgegen.  Magen  nicht  vergrössert,  ebenso  wenig  die  Milz.  Nieren- 
und  Blasengegend  bei  Druck  unempfindlich. 

Appetit  fehlt.  Durst  etwas  vermehrt.  Schlaf  durch  die  Schmerzen  ge- 
stört. Keine  Kopfschmerzen.  Hartnäckigste  Stuhl  Verstopfung.  Uebelkeit 
und  Brechneigung.  Harn  gelbroth  (Vogel  5),  klar,  sauer,  spec.  Gewicht 
1016,  ohne  Eiweiss  und  Zucker,  dagegen  mit  vermehrtem  Indicangehalt 
(Jaffe'sche  Indicanprobe). 

Fussgelenke  bei  Bewegungen  und  Druck  empfindlich.  Patellarsehnen- 
reflex  vorhanden.  Motorische  und  sensible  Störungen  an  den  Beinen  nicht 
nachweisbar. 

An  den  Händen  fallt  beiderseits  auf,  stärker  rechts,  dass  der  dritte 
und  vierte  Finger,  leicht  auch  der  fünfte  volarwärts  flectirt  gehalten  werden, 
und  dass  Patient  auf  Aufforderung  nicht  im  Stande  ist,  die  Finger  zu 
strecken,  obschon  die  Gelenke  völlig  frei  und  passiv  schmerzlos  beweglich 
sind.  Auch  vermag  der  Kranke  seine  Hände  nur  bis  zur  Ebene  der  Unter- 
arme, aber  nicht  darüber  hinaus  dorsal wärts  zu  flectiren.  Pronations-  und 
Supinationsbewegungen  der  Hände  sind  in  gewöhnlicher  Weise  möglich, 
ebenso  Abductionsbewegungen  des  Daumens  und  Supinationsbewegungen  der 
Unterarme.  Die  Muskeln  der  Unterarme,  sowie  die  Musculi  interossei  er- 
scheinen nicht  auflilllig  abgemagert  Die  Sensibilität  der  Haut  ergiebt  sich 
im  Gebiete  der  Radialnerven  als  leicht  vermindert.  Beim  Erheben  der  Arme 
ist  starker  Tremor  bemerkbar.    Händedruck  rechts  schwächer  als  links. 

Ordo.     l)  Opii  0,02,  2ständl.  1  P. 

2)  Warme  Kataplasmen  auf  das  Abdomen. 

21.  Juli  1888.    Temp.  Morgens  35,9° C,  Puls  88;  Abends  36,70C.,  P.  100. 

Der  Kranke  hatte  gestern  gegen  Abend  zwei  dünne  sparsame  Stuhlent- 
leerungen. Auch  erfolgte  Erbrechen  geringer  gelblicher  Massen.  Die  Schmer- 
zen im  Leibe  bestehen  in  gleicher  Stärke  fort.  In  der  Nacht  fast  gar  kein 
Schlaf.  Grosses  Mattigkeitsgefühl.  Das  Zittern  der  Arme  stärker  als 
gestern.  Der  erste  Ton  über  dem  Herzen  zeitweise  gespalten.  Harnmenge 
400  ccm;  spec.  Gewicht  1016;  Harnfarbe  =  Vogel  5;  kein  Eiweiss. 

Ordo  idem. 

22.  Juli  1888.    Temp.  Morgens  36,5«  C,  P.  96;  Abends  36,5« C,  P.  108. 
Die  Schmerzen  im  Leibe  waren  am  gestrigen  Tage  stärker  als  jemals 

zuvor.  Patient  machte  einen  stark  collabirten  Eindruck.  Gegen  8  Uhr  Abends 
trat  plötzlich  Bewusstlosigkeit  ein ;  es  erfolgten  einzelne  klonische  Zuckungen 
im  Gesicht,  in  den  Armen  und  Beinen  und  es  zeigte  sich  Schaum  vor  liem 
Munde.  Nach  wenigen  Minuten  hörten  die  Muskelzuckungen  auf,  aber  die 
Bewusstlosigkeit  nahm  zu,  und  Nachts  1  Uhr  trat  der  Tod  ein. 

Section  am  28.  Juli  1889  10  Uhr  Morgens  (Dr.  Hanau). 

Kräftig  gebauter  Körper.    Musculatur  gut  entwickelt,   nur  die  recht§- 
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seitige  Radialismusculatur  ncbeint  atrophisch.    Muskelfarbe  normal.     Unter- 
hantfett^ewebe  gut  entwickelt. 

Dura  mater  des  Rückenmarkes  fettreich,  zart,  aber  bis  zum  unteren  Ende 
des  Rückenmarks  mit  der  Pia  verwachsen.  Die  Adhärenzen  sind  auf  der 
vorderen  Fläche  geringer  als  auf  der  hinteren. 

Rückenmarkssubstanz  derb,  blass  und  überall  gleichmässig  gefarb!. 

Auf  der  Innenfläche  der  Hirn-  und  Scheitelbaut  ziemlich  zahlreiche  Blut- 
extravasate.  Oberfläche  der  Schädelknochen  völlig  glatt.  Nähte  verwachsen 
mit  Ausnahme  des  mittleren  Theiles  der  Pfeilnaht.  Diploe  reichlich  ent- 
wickelt und  blutreich.    Innenfläche  des  Schädels  glatt.    Gefassfurchen  tief. 

Dura  mater  des  Gehirns  im  Ganzen  sehr  gespannt,  liegt  überall  glatt 
der  Hirnoberfläche  auf,  ist  grob  und  durchscheinend.  Venen  und  Arterien 
stark  gefüllt.  Der  Sinus  longitudinalis  ist  weit  und  enthält  viel  flüssiges 
Blut.  Innenfläche  der  Dura  trübe  und  trocken,  links  wie  rechts.  Pia  mater 
durchweg  trübe  und  die  Gefasse  dadurch  vielfach  verdeckt.  Venen  ziemlich 
stark  gefüllt;  Arterien  ungleich  massig  gefüllt;  kleinere  Zweige  oftmals  ge- 
radezu leer.  Eine  1  Frankstück -grosse  Stelle  schimmert  vorn  dunkel  durch, 
und  ihr  entspricht  eine  dunkelgeförbte  Flüssigkeit  im  Gewebe.  Unter  dem 
Tentorium  erscheint  die  Dura  mater  ebenfalls  trocken.  Die  Sinus  der  Basis 
beherbergen  eine  relativ  geringe  Menge  geronnenen  Blutes. 

Allgemeine  Schwellung  des  Gehirnes.  Das  ganze  Gehirn  wiegt  1443  g, 
die  rechte  Hemisphäre  712  g.  Hirnrinde  in  den  oberflächlichen  Schichten 
äusserst  blass.  Gehirn  stark  durchfeuchtet.  Graue  Substanz  breit,  dunkel 
verförbt.     Die  venösen  Gefösse  der  weissen  Hirnsubstanz  stärker  gefüllt. 

Die  Kuppe  des  Zwerchfelles  steht  beiderseits  an  der  sechsten  Rippe. 

Lungen  retrahiren  sich  sehr  gut.  Im  Pericard  röthlich  gefärbte  Flüssig- 
keit. Herz  von  entsprechender  Grösse,  schlaff.  Mitralostium  für  drei  Finger 
durchgängig;  im  linken  Herzen  wenig  flüssiges  Blut.  Tricuspidalöffnung  für 
zwei  Finger  durchgängig.  Im  rechten  Herzen  neben  wenig  flüssigem  Blut 
ganz  geringe  Mengen  Speckhaut.  Rechter  Ventrikel  nicht  erweitert;  seine 
Wandmusculatur  von  mittlerer  Dicke.  Die  Musculatur  blass  und  etwas 
bräunlich.  Am  Klappenapparat  nichts  Besonderes  zu  sehen.  Linker  Herz- 
ventrikel etwas  erweitert.  Papillarmuskeln  kräftig  und  dick.  Musculatur 
von  mittlerer  Dicke,  etwas  bräunlich.  Wandendocard  am  Septum  stark  ge- 
trübt, am  stärksten  unter  den  Klappen.  Aortenklappen  gefenstert.  Klappen 
7art  und  weich,  mit  ganz  leichten  trüben  Flecken  der  Intima.  Ganz  leichte 
Verdickungen  am  Schliessungsrande  der  Mitralis.  Sonst  ist  der  Klappen- 
apparat unversehrt.  Im  Herzfleisch  keinerlei  Schwielen.  Linke  Lunge  gross, 
überall  weich-elastisch.  Pleura  spiegelnd.  Lunge  durchweg  lufthaltig,  blut- 
reich, in  allen  Theilen  ziemlich  stark  ödematös.  Aus  dem  Hauptbronchus 
läuft  eine  dicke  dunkelgelbe  Flüssigkeit  Bronchien  durchweg  weit.  Schleim- 
haut in  den  grösseren  Bronchien  durch  Injection  geröthet. 

Rechte  Lunge  noch  grösser  als  die  linke;  sie  zeigt  im  Allgemeinen  das- 
selbe Verhalten.    Oberlappen  sehr  stark  ödematös;  die  übrigen  Lappen  nicht 
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stärker  odematos,  als  Id  der  linken  Lunge.  In  den  Bronchien  dieselbe 
Flüssigkeit  wie  links,  welche  in  den  Verzweigungen  schleimiger  und  dicker 
wird  (mikroskopisch  grössere  Fetttropfen  mit  Flimmerepithelien). 

Papillen  der  Zunge  und  Follikel  sehr  gross.  Oeffnungen  in  den  Folli- 
keln in  der  Mitte  gross  und  gerothet.  Tonsillen  sehr  gross.  In  der  linken 
Mandel  ein  zwei  Pfefferkorn-grosser  Hohlraum  mit  dickem  gelblichem  Schleim; 
rechts  ebenso.  Zwischen  Zunge  und  Epiglottis,  sowie  im  Pharynx  und 
Oesophagus  ziemlich  viel  derselben  Flüssigkeit.  Das  Epithel  des  Oesophagus 
fehlt  vielfach  zwischen  den  Falten,  namentlich  im  mittleren  Theil.  Die  Oeso- 
phagusschleimhaut  blass. 

Auch  im  Kehlkopf  und  in  der  Trachea  gelbe  Schmiere.  Schleimhaut 
der  Trachea  mehr  gerothet.  Brustaorta  wie  der  Anfangstheil  der  Aorta.  Thy- 
reoidea klein;  Gewebe  unverändert. 

Colon  ziemlich  stark  ausgedehnt.  Im  Dünndarm  ein  MeckePsches  Diver- 
tikel von  8  cm  Länge  mit  stumpfem  Ende,  welches  mit  einem  flachen  Fett- 
knötchen  besetzt  und  nirgends  adh&rent  ist. 

Milz  vergrössert;  Milzmaasse:  15,  9  und  3  cm.  Die  Consistenz  der  Milz 
ist  schlaff.  Pulpa  ziemlich  weich,  dunkel  und  bräunlichroth.  Trabekel  deutlich. 

Nebenniere  links  vollkommen  normal. 

Linke  Niere  auf  der  Oberfläche  glatt,  auf  dem  Schnitt  etwas  bräunlich- 
roth; GlomeruH  stellenweise  deutlich  zu  erkennen.  Pyramiden  blass.  Fast 
in  jeder  Papille  einige  ganz  feine,  radiäre,  opake  Streifen  wahrzunehmen. 
Ganze  Niere  klein  und  zwar  betrifft  die  Verkleinerung  beide  Substanzen 
gleich  massig. 

Rechte  Niere  im  Allgemeinen  wie  die  linke,  nur  blutreicher,  doch  die 
links  erwähnten  Streifen  nicht  wahrzunehmen.  Rechte  Nebenniere  wie  die 
linke. 

Im  Dünndarm  ganz  wenig  dünnbreiiger  gelber  Koth.  Im  Dickdarm 
ziemlich  viel  weicher,  geballter,  dickbreiiger,  dunkel  grüngelb  gefärbter  Koth. 
Dünndarmschleimhaut  blass:  diejenige  des  Colon  und  Cöcum  ohne  makro- 
skopisch wahrnehmbare  Veränderungen.  Die  Peyer^schen  Plaques  und  Fol- 
likel sind  sehr  flach. 

Magen  etwas  weit,  enthält  dieselbe  Flüssigkeit  wie  der  Oesophagus. 
Magenschleimhaut  im  Allgemeinen  blass  und  glatt.  Schnittfläche  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Pankreas  massig  gross  und  schlaff. 

Die  Harnblase  enthält  viel  klaren,  gelben  Harn. 

Im  S  romanum  treten  die  Follikel  stärker  hervor.  Sonst  in  den  Bauch- 
Organen  nichts  Besonderes. 

Testikel  gut  erhalten. 

An  den  Muskeln  und  Nerven  des  rechten  Armes  makroskopisch  nichts 
Abnormes  zu  finden. 

An  den  Gelenken  der  Knieen,  Zehen  und  Füsse  fallt  nichts  Beson- 
deres auf. 
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Anatomische  Diagnose. 
Hirnodem  und   Himscb wellung.     Chronische  Lepto- Meningitis  cerebro- 
spinalis mit  Adhäsionen  der  Pia  und  Dura  mater  des  Ruckenmarkes.  Aeusserst 
schlaffes  Herz  und  braune  Atrophie.    Lungenödem.    Speisebrei  in  den  Bron- 
chien.    Weicher  Milztumor.    Kalkinfarct  der  linken  Niere. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zunächst  des  Ruckenmarkes 
und  des  Extensor  digitorum  communis  ergab  vollkommen  normale 
Verhältnisse.  Alle  untersuchten  Organe  waren  in  Mäller'scher 
Lösung  aufbewahrt  und  gehärtet  worden. 

Bei  der  Untersuchung  des  Ruckenmarkes  kamen  namentlich 
Färbungen  mit  Nigrosin,  essigsaurem  Carmin  und  Hämatoxylin 
zur  Verwendung.  Selbstverständlich  wurden  aus  den  verschie- 
densten Abschnitten  des  Rückenmarkes  mittelst  Mikrotoms  lange 
fortlaufende  Schnittserien  hergestellt  und  dabei  eine  ganz  beson- 
dere Aufmerksamkeit  dem  Halstheile  und  dem  Uebergange  zum 
Brusttheile  zugewendet.  Es  liess  sich  weder  an  der  weissen, 
noch  an  der  grauen  Rückenmarkssubstaoz  etwelche  Abnormität 
oder  krankhafte  Verände|;ung  nachweisen.  Namentlich  waren 
die  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes 
überall  vortrefflich  ausgebildet,  nur  wenig  und  dem  Alter  ent- 
sprechend hier  und  da  mit  gelbem  Pigment  erfüllt  und  auch  in 
ihrer  Zahl  nicht  vermindert  Ebenso  wenig  boten  die  Blutgefässe 
des  Rückenmarkes  etwas  Ungewöhnliches  dar.  Auch  die  Rücken- 
markshäute, sowie  die  vorderen  und  hinteren  Rückenmarkswnrzeln 
zeigten  ganz  normale  Verhältnisse. 

Die  Untersuchung  der  Muskeln  geschah  nach  vorausgegan- 
gener Einbettung  und  Härtung  in  Celloidin.  Bei  der  Färbung 
der  äusserst  feinen  Quer-  und  Längsschnitte  wurden  essigsaures 
Carmin,  Alauncarmiu  und  Hämatoxylin-Eosin  benutzt.  Die  Muskel- 
querschnitte zeigten  nirgends  auch  nur  Andeutungen  von  Atrophie. 
Die  Sarcolemmkerne  waren  weder  an  Zahl  veritaehrt  noch  un- 
gewöhnlich gestaltet  oder  gruppirt.  Das  Bindegewebe  verhielt 
sich  durchaus  normal.  Keine  erkennbare  Veränderung  an  den 
Blutgefässen,  auch  keine  an  den  intermusculären  Kervenästen. 

Was  an  krankhaften  Veränderungen  gefunden  wurde,  be- 
schränkte sich  auf  die  Radialnerven,  und  diese  Veränderungen 
traten  um  so  lebhafter  hervor,  wenn  man  Querschnitte  dieser 
}>ierven  mit  solchen  der  Mediannerven  verglich,  welche  ebenfalls 
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aufbewahrt  waren  und  nach  den  gleichen  Methoden  wie  die 
Radialnerven  untersucht  wurden.  Die  Nerven  waren  zunächst 
in  Celloidin  eingebettet  und  gehärtet  worden.  Für  die  mikrosko- 
pische Untersuchung  erwies  sich  als  ganz  besonders  geeignet  eine 
combinirte  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.  Hatte  man  die 
mit  einem  Mikrotom  angefertigten  Querschnitte  nicht  zu  lange  in 
verdünnter  Essigsäure  liegen  gelassen,  bevor  man  sie  zunächst 
für  24  Stunden  in  einer  dünnen  Hämatoxylinlösung  und  dann 
für  wenige  Minuten  in  eine  gleichfalls  verdünnte  Eosinlösung 
brachte,  so  nahm  man  nach  beendeter  Tinction  eine  dreifache 
Färbung  wahr.  Alle  Kerne  hatten  durch  Hämatoxylin  eine  blaue 
Farbe  angenommen,  während  die  Markscheiden  der  Nerven  die 
gelbe  Chromfarbe  beibehalten  hatten,  die  Axenglieder  dagegen 
und  das  Bindegewebe  durch  Eosin  roth  gefärbt  erschienen.  Auch 
die  erkrankten  Nervenfasern  hoben  sich  gerade  durch  die  Eosin- 
iarbung  ganz  besonders  deutlich  ab. 

Schon  bei  schwächerer  Vergrösserung  (vergl.  Fig.  1)  fiel  auf 
Nervenquerschnitten  der  ungewöhnlich^  Eernreichthum  auf.  Der- 
selbe betraf  jedoch  weder  das  Peri-,  noch  das  Epineurium,  son- 
dern beschränkte  sich  auf  den  Querschnitt  der  einzelnen  Nerven- 
bündel und  musste  demnach  entweder  dem  Endoneurium  oder 
den  Nervenfasern  selbst  oder  beiden  Bestandtheilen  zugehören. 
Bemerkenswerth  war,  dass  die  Eernvcrmehrung  fleckweise  oder 
insular  auftrat,  so  dass  Kerngruppen  durch  unverändertes  Ge- 
webe von  einander  getrennt  erschienen.  Vielfach  zeigten  sich 
die  peripherischen,  d.  h.  die  dem  Epineurium  zunächst  gelegenen 
Theile  ganz  besonders  lebhaft  betheiligt.  Da,  wo  sich  Kern- 
gruppen befanden,  vermisste  man  die  gewöhnlichen  Querschnitts- 
bilder der  Nervenfasern,  dagegen  beobachtete  man  häufig  durch 
Eosin  diffus  roth  gefärbte  Theile. 

Um  über  Lage  und  Herkunft  der  gewucherten  Kerne  in's 
Klare  zu  kommen,  musste  begreiflicher  Weise  zu  stärkeren 
mikroskopischen  Vergrösserungen  Zuflucht  genommen  werden. 
Was  ergab  sich  dabei?  Es  stellte  sich  heraus  (vergl.  Fig.  2), 
dass  das  Endoneurium  an  der  Kernvermehrung  nicht  betheiligt 
war,  und  dass  die  Kerne,  da,  wo  sie  gruppenformig  und  krank- 
haft nahe  bei  einander  lagen,  stets  innerhaH)  der  Schwann'schen 
Scheiden  lagen.    Letztere  erschienen  sonst  entweder  ganz  leer; 
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so  dass  ihr  Querschnitt  vollkommen  von  einem  Kern  eingenom- 
men wurde,  oder  der  Kern  war  von  einer  durch  Eosin  gleich- 
massig  roth  gefärbten  Masse  umgeben,  offenbar  Reste  der  zer- 
fallenden Markscheiden  und  Axencylinder.  Vielfach  hatten  diese 
rothen  Massen  die  Schwann'schen  Scheiden  stellenweise  uuregel- 
massig  ausgebuchtet.  Auch  auf  Zupfpräparaten  konnte  man  sich 
davon  überzeugen,  dass  bündelweise  Nervenfasern  zusammen- 
lagen, welche  in  Degeneration  begriffen  waren,  und  stellenweise 
ganz  leere  Schwann'sche  Scheiden  und  starke  Kernvermehrung 
zeigten. 

An  den  arteriellen  Blutgefässen  des  Epi-,  Peri-  und  Endo- 
neuriums  fiel  die  sehr  bedeutende  Verdickung  der  Gefässwände 
auf.  Sollten  vielleicht  gar  diese  Veränderungen  das  Primäre 
sein  und  erst  secundär  die  degenerative  Atrophie  der  Nerven 
bedingen?  Ich  hoffe  darüber  bald  in  einer  nächsten  Abhandlung 
Genaueres  berichten  zu  können. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  IV. 
Fig.  1.    Querschnitt  des  rechten  Radialnerven  bei  frischer  ßleilähmung.    llä- 

matoxyliu-Rosinpräparat.     Vergrösserung  90 fach. 
Fig.  2.    Dasselbe  bei  27ofacher  Vergrusserung. 
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XIV. 

Ein  Fall  Yon  Pankreascyste. 

Vortrag  gehalten  in  der  BerliDer  Gesellschaft  für  Geburtshülfe  und 
Gynäkologie  am  H.Februar  1890. 

Von   A.  Martin. 

(Hierzu  Taf.  V.) 


Unsere  Kenntnisse  der  Erkrankungen  und  besonders  der 
Geschwulstbildungen  der  Baucheingeweide  haben  in  den  letzten 
Jahren  mit  der  Entwickelung  unserer  diagnostischen  und  techni- 
schen Fertigkeiten  auf  diesem  Gebiete  so  wesentliche  Fortschritte 
gemacht,  dass  wir  unzweifelhaft  mit  einer  noch  vor  zehn  Jahren 
kaum  geahnten  Sicherheit  an  ihre  Behandlung  herangehen  können. 
Trotzdem  aber  stossen  wir  auch  hier  noch  oft  genug  auf  ganz 
atypische  Fälle,  welche  der  Diagnose  unzugänglich  erscheinen, 
wenigstens  bei  dem  heutigen  Stand  unserer  diagnostischen  Hölfs- 
mittel.  Gerade  diese  Fälle  beanspruchen,  indem  sie  unsere 
Kenntnisse  bereichern,  ein  besonderes  Interesse,  welches  den 
diagnostischen  Fehlern  eine  nachsichtige  ßeurtheilung  sichert. 
Dies  ist  meine  Lage  bezüglich  des  Falles,  den  ich  nachstehend 
beschreiben  will. 

Im  Herbst  1889  kam  eine  Frau  zu  mir,  welche  mir  vom  Octöber  1873 
her  aus  der  Klioik  meines  Vaters  bekannt  war.  Sie  war  damals  mit  einem 
grossen  abdominalen  Tumor  zur  Untersuchung  gekommen.  Wir  hatten  den 
etwa  mannskopfgrossen  Tumor,  der  besonders  die  linke  Seite  des  Leibes 
füllte,  bis  in  das  Becken  hineinragen  gefühlt  und  daneben  einen  kleinen  in 
der  Rückbildung  schon  begriffenen  Uterus  und  ein  rechtsseitiges  Ovarium 
constatirt,  während  das  linke  unserer  Betastung  sich  entzog.  Es  wurde, 
wie  ich  aus  dem  damals  von  mir  für  meinen  Vater  geschriebenen  Berichte 
ersehe,  die  Vermuthung  auf  einen  linksseitigen  cystischen  Ovarialtumor 
gestellt.  Eine  eigenthümliche  Masse,  welche  der  oberen  rechten  Kante  der 
Geschwülst  aufgelagert  gefühlt  wurde,  sahen  wir  als  eine  mit  dem  Tumor 
wahrscheinlich  verwachsene  Darmschlinge  an.  Da  die  Beschwerden  der  Frau 
äusserst  lebhaft  waren,  so  wurde  trotz  dieser  Complication  zur  Operation 
geschritten.     Bei    Eröffnung  der  Bauchhöhle   fand   sich,  da^ts   unser  vorher 
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beschriebener  Befund  richtig  war,  der  Ausführung  der  Operation  aber  sich 
uni]berwindlich  scheinende  Schwierigkeiten  entgegenstellten.  Es  zeigte  sich 
nehmiich,  dass  das  Stuck  Darm,  welches  quer  über  die  Geschwulst  von  oben 
linkR  nach  unten  rechts  hinxog,  der  Dickdarm  war.  Die  Geschwulst  schien 
in  einer  Art  von  Mesocoion  descendens  zu  liegen.  Die  Verbindung  zwischen 
Geschwulst  und  Dickdarmschlinge  war  eine  so  innige,  dass  die  Operation 
unausführbar  erschien.  Ks  blieb  dahingestellt,  ob  die  Geschwulst  vom  linken 
Ovariura  ausgegangen  war  und  sich  in  subseroser  Entwicketung  bis  unter 
den  Darm  gedrängt  hatte,  oder  ob  die  Geschwulst  etwa  gar  nicht  zu  den 
Genitalien  gehörig  sei.  Fat.  machte  eine  normale  Reconvalescenz  durch;  sie 
erholte  sich  aber  begreiflicherweise  nur  sehr  wenig  von  ihren  alten  Beschwer- 
den, so  dass  sie  im  Frühjahr  1875  sich  nochmals  wegen  derselben  zur  Unter- 
suchung stellte.  Ich  hatte  damals  Gelegenheit,  Fat.  ebenfalls  zu  untersuchen 
und  schlug  meinem  Vater  vor,  nochmals  die  Laparotomie  zu  machen,  um  in 
irgend  einer  Weise  der  Geschwulst  beizukommen.  Mein  Vater  lehnte  den 
wiederholten  Vorschlag  mit  Rücksicht  auf  den  damaligen  Befund  ab.  Fat.  ist 
seitdem  mehrfach  in  ärztlicher  Behandlung  gewesen;  die  Aerzte  beschränkten 
sich  darauf,  die  Beschwerden  der  Fat.,  welche  sich  auf  Behinderung  des 
Leibes  und  die  ganz  natürlich  erscheinende  Beschwerung  des  Stuhlgangs  be- 
zogen, zu  beseitigen.  In  der  letzten  Zeit  trat  aber  eine  auffallende  Vermeh- 
rung in  dem  Volumen  der  Gesch'wulst  hervor,  und  mit  ihr  stellte  sich  eine 
gewaltige  Dehnung  der  Bauchschnittnarben  ein.  Die  Geschwulst  nahm  all- 
mählich, aber  doch  in  einer  für  die  Kranke  sehr  deutlich  bemerkbaren  Weise 
zu,  so  dass  sie  arbeitsunßhig  wurde.  Der  letzte  von  der  Frau  zu  Rathc 
gezogene  Arzt,  Herr  Dr.  Eisfeld,  verwies  die  Fat.  wieder  an  mich. 

Der  Befund  hat  sich  gegen  den  mir  lebhaft  gegenwärtig  gebliebenen 
vor  16  Jahren  nur  insofern  wesentlich  verändert,  als  der  Leib  ganz  gewaltig 
dicker  geworden  ist.  Der  Leibesumfang  hat  von  98  zu  155  cm  zugenommen; 
die  Frau  sieht  nicht  wesentlich  gealtert  aus,  eine  wesentliche  Abmagerung 
der  Arme,  Brust  und  des  Nackens  ist  nicht  bemerkbar.  Der  Leib  hängt  wie 
ein  colossaler  Hängebauch  auf  die  Schenkel  herab,  die  ein  massiges  Oedem 
zeigen. 

Die  nun  50jährige  B'rau  klagt  über  die  durch  ihren  Leibesumfang  be- 
dingte Unbeweglichkeit.  Leichte  Oedeme  der  Beine,  starke  Behinderung  inT 
der  Entleerung  des  Stuhls  und  Urins,  Behinderung  der  Verdauung,  Appetit- 
losigkeit und  Arbeitsunföhigkeit,  das  sind  die  Klagen  der  Frau. 

Bei  der  Betastung  des  Leibes  ergiebt  sich,  dass  hinter  den  auf  das 
Aeusserste  gedehnten  Bauchdecken  eine  grosse,  prall  gespannte  Cyste  liegt 
mit  auffallend  grosswelliger  Fluctuation.  Die  Cyste  nimmt  den  ganzen  Bauch 
ein,  lässt  sich  nach  oben  deutlich  gegen  den  Magen  durch  die  Fercussion 
abgrenzen,  nach  links  dagegen  hart  sehr  bald  diese  Abgrenzung  auf.  Nach 
rechts  ist  der  Darmton  bis  auf  die  Darmbein. sc  haufei  rechterseits  zu  verfolgen. 

Es  gelingt,  in  Erinnerung  an  das  damals  constatirte  Bild,  auch  heute 
noch,  den  verwachsenen  Darm  auf  der  Kante  der  Geschwulst  quer  von  oben 
links  nach  unten  rechts  verlaufend  nachzuweisen.     Die  alte  Bauchwunde  ist 
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über  zweibandbreit  ausgedehnt,  sehr  schlaff.  Eine  Verwachsung  der  übrigens 
dünnen  Baucbwand  mit  der  Geschwulstoberfläche  erscheint  wahrscheinlich, 
da  die  Verschiebung  beider  gegen  einander  relativ  gering  ist  Der  Uterus 
ist  atrophisch,  liegt  im  Becken,  an  seiner  rechten  Seite  ist  deutlich  das  atro- 
phische rechte  Ovarium  durchzufühlen.  Links  ist  nichts  von  dem  Ovarium 
zu  tasten,  wohl  aber  konnte  man  das  untere  Segment  der  Geschwulst  über 
dem  Reckeneingang  tasten. 

Anamnese.  Pat.  giebt  au,  dass  sie  von  ihrem  13.  bis  zu  ihrem  48. 
Lebensjahre  regelmässig  menstruirt  habe.  Sie  hat  6mal  geboren,  zuerst  im 
21.  Lebensjahre.  Seit  diesem  ersten  Wochenbett,  dem  die  anderen  in  fast 
regelmässigen  zweijährigen  Abständen  folgten,  habe  sich  eine  etwa  eigrosse 
Geschwulst  mit  lebhaften  Schmerzen  links  vom  Nabel  bemerkbar  gemacht. 
Diese  Geschwulst  erschien  beweglich,  sie  war  zeitweilig  mehr  empfindlich 
und  hat  von  da  an  allmählich  an  Umfang  zugenommen.  Nach  ihrem  zweiten 
Kinde  hat  sie  angeblich  zweimal  heftige  Magenkrämpfe  gehabt,  ohne  sich  zu 
erinnern,  dass  diesen  Magenkrämpfen  irgend  welche  besondere  Veranlassung 
vorangegangen.  Mit  ihrem  32.  Lebensjahre  bemerkte  sie  eine  auffallende 
Schwäche  ihrer  Zähne,  von  denen  einige  cariös  wurden  und  ersetzt  werden 
roussten.  Im  Uebrigen  ergiebt  das  anamnestische  Examen  noch,  dass  die 
Pat.  als  Kind  während  des  Schulbesuchs  an  Wecbselfieber  gelitten  haben  will. 
Sie  wohnte  damals  in  Brandenburg  a.  d.  Havel.  Von  da  an  aber  will  sie, 
abgesehen  von  den  genannten  Erscheinungen,  immer  gesund  gewesen  sein. 
Ihre  Kinder  sind  spontan  zur  Welt  gekommen,  alle  wurden  einige  Wochen 
hindurch  von  ihr  genährt,  sie  selbst  fühlte  sich  durchaus  wohl  bis  auf  die 
eine  Erscheinung  der  Geschwulstbildung  im  Bauche,  deren  allmähliches 
Wachsthum  sich  ihrer  Beobachtung  nicht  entziehen  konnte. 

Es  war  unzweifelhaft,  dass  die  im  Jahre  1S73  schon  reichlich  grosse 
Geschwulst  inzwischen  ganz  erheblich  gewachsen  war.  Es  wurde  weiter  un- 
zweifelhaft, dass  die  Geschwulst  sich  inzwischen  aus  ihrer  Verbindung  mit 
dem  Darm  nicht  gelost  hatte.  Trotz  dieser  eigenthümlichen  Schwierigkeit 
musste  mit  Rücksicht  auf  die  Zunahme  der  Geschwulst  und  die  dadurch  ge- 
setzte Behinderung  der  Frau  der  Versuch  indicirt  erachtet  werden,  die  Ge- 
schwulst zu  entfernen. 

Die  Operation  wurde  am  8.  Oct.  1889  unternommen.  Es  wurde  in  der 
alten  Narbe  eingeschnitten,  diese  war  mit  dem  darunter  liegenden  Tumor  lose 
verwachsen.  Es  ergab  sich,  dass  das  parietale  Peritonäalblatt  links  dicht  neben 
der  Grenze  der  alten  Narbe  sich  auf  die  Geschwulst  umschlug,  so  dass  die 
Geschwulst  retroperitonäal  entstanden  und  subserös  aus  der  linken  Seite  die 
Peritonäalhöhle  verdrängt.  Neben  der  Geschwulst  zieht  von  oben  links  bis  ' 
rechts  nach  unten  das  Colon  descendens.  Das  Peritonäum  wird  auf  der  Ge- 
schwulst parallel  dem  Colon,  von  diesem  handbreit  entfernt,  gespalten.  Dieser 
Schnitt  führt  auf  die  derbe,  prall  gespannte  Hülle  der  Geschwulst,  ui;d  es 
gelingt,  subserös  zunächst  die  Goschwulstoberfläche  unter  dem  Darm  frei  zu 
machen,  vom  Colon  transversum  zum  S  romanum  hinunter.  Dann  lässt  sich 
erkennen,  dass  die  Geschwulst  überhaupt  nicht  mit  den  Beckenorganen  zu- 
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sammenh&ngt,  dass  auch  die  linksseitigen  Beckeneingeweide  normal  und  in 
atrophischer  Verfassung  ebenso  wie  die  rechtsseitigen  in  situ  liegen.  Um  die 
Geschwulst  weiter  auszulosen,  musste  sie  entleert  werden.  Bei  der  Incision 
flössen  unter  starkem  Druck  etwa  15  Liter  Flüssigkeit,  von  denen  12  Liter 
aufgefangen  wurden,  ab.  Nun  gelang  es,  die  Geschwulst  hoble  auszutasten  und 
zu  constatiren,  dass  der  Ursprung  der  Geschwulst  in  der  Gegend  des  Pan- 
kreas liegt.  Die  Hand  kam  zunächst  in  die  Gegend  der  unteren  Grenze  der 
linken  Niere  an  die  hintere  Wand  der  Bauchhöhle.  Daneben  wird  die  Aorta 
fühlbar,  dann  die  Wirbelsäule.  Die  Geschwulst  zieht  bis  unter  den  Hagen  in 
die  Gegend  ungefähr  des  Zwölffingerdarms.  Unter  starkem  Anziehen  der  Ge- 
scbwulstwandungen  wurde  das  Perltonäum  und  mit  ihm  Mesenterium  und 
Därme  abgeschoben;  die  Geschwulst  wurde  dabei  relativ  unblutig  bis  auf  die 
Gegend  dicht  vor  der  Wirbelsäule  abgelöst.  Hier  erst  wurden  grosse  Gefasse 
wahrnehmbar,  nach  oben  kräftige  Arterien  (Aeste  der  .\rt.  lienalis?),  nach 
unten  u.  a.  eine  bis  zu  Daumenstärke  entwickelte  Vene  (Vena  lienalis?),  die 
zweiseitig  vor  der  Durchschneidung  unterbunden  wurde.  Zuletzt  wurde  der 
ganze  Sack,  dessen  Wandung  hier  erheblich  an  Massigkeit  zunahm,  bis  auf 
ein  etwa  zweifingerdickes  Ende  isolirt.  Dieses  Stuck  schien  grosse  Gefasse 
nicht  zu  enthalten.  Es  wurde  durchstochen,  nach  beiden  Seiten  mit  Catgut 
unterbunden,  abgeschnitten.  In  dem  Augenblick,  wo  der  Sack  abßillt,  sinkt 
der  Stumpf  in  die  Tiefe.  Es  bleibt  nur  ein  hinter  den  Därmen  liegender 
Spalt  zurück,  ohne  jede  Blutung.  Magen  und  Colon  rückten  in  ihre  normale 
Stelle,  es  ward  leicht,  die  Darmmasse  auch  in  die  bis  dahin  von  dem  Tumor 
eingenommene  linke  Bauchhälfte  zu  schieben.  Die  Baucbwandungen  ent- 
halten eine  grosse  Masse  überflüssigen  Gewebes.  Die  Ränder  des  sehr  gross 
angelegten  Schnittes  sind  ganz  fibrös  bis  etwa  handweit  auf  jeder  Seite  vom 
Schnitt.  Auf  der  linken  Seite  ist  das  Peritonäum  abgelöst  und  ein  grosser 
subperitonäaler  Raum  eröffnet.  Unter  diesen  Umständen  wird  besonders  auf 
der  linken  Seite  ein  mehr  als  handbreites  Stück  der  Bauchwand  in  halb- 
mondförmigem Schnitt  von  oben  nach  unten  abgetragen,  ein  weniger  breites 
Stück  auf  der  rechten  Seite,  und  nun  die  Vernähung  so  durchgeführt,  dass 
rechts  das  Peritonäum  mitgefasst  wurde,  während  linkerseits  eine  peritonäale 
Bekleidung  aus  den  zusammengesunkenen  Massen  des  Peritonäum  bis  zum 
Wundrand  nicht  mehr  hergestellt  werden  konnte.  Der  Schnitt  reicht  nach 
oben  weit  bis  über  den  Nabel,  dieser  selbst  wird  mit  entfernt,  die  Vereini- 
gung erfolgt  im  Uebrigen  ganz  leicht,  die  Därme  haben  vollkommen  Platz. 
Es  sei  noch  bemerkt,  dass  die  Resection  auf  beiden  Seiten  bis  an  die  Grenze 
einer  normal  aussehenden  Muskellage  durchgeführt  wurde. 

Die  ganze  Operation  hatte  42  Minuten  gedauert  und  war  mit  einem 
auffallend  geringen  Blutverlust  für  die  Pat.  vollendet.  Ueber  die  Reconva- 
lescenz  der  Pat.  giebt  beifolgende  Curve  Auskunft. 

Ganz  besonders  ist  aus  der  Krankengeschichte  hervorzuheben,  dass  der 
Motus  peristaticus  in  normaler  Weise  sich  regte,  dass  Pat.  am  4.  Tage 
spontan  Stuhlgang  entleerte,  nachdem  sie  schon  am  3.  Tage  Flatus  entleert 
hatte.     Es  trat,    abgesehen    von  der  Zeit  der  Chloroform reaction,   kein  Er- 
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brechen  auf,  keine  Spur  von  peritonäaler  Reizung,  die  Urinentleerung  erfolgte 
spontan  in  normaler  Menge,  die  Beschaffenheit  des  Urins  war  normal,  ebenso 
die  der  Fäces.  Pat.  erholte  sich  auffallend  rasch,  und  nachdem  die  Bauch- 
wunde vollkommen  geheilt  war,  hat  sie  am  17.  Tage  mein  Haus  verlassen, 
ich  habe  sie  indessen  öfter  wiedergesehen  und  kann  nur  ihre  vollkommene 
Euphorie  bestätigen.  Sie  sieht  wohl  und  blähend  aus,  hat  normalen  Appetit 
und  Schlaf,  Herz  und  Lunge  fongiren  normal.  Der  Urin  ist  w&hrend  der 
ganzen  Zeit  bis  heute  frei  von  Zucker,  Eiweiss,  Blut.  Sie  ist  stärker  ge- 
worden und  durchaus  arbeitsfähig. 

Die  Geschwulst,  welche  Sie  hier  wesentlich  geschrumpft  durch  die 
Einwirkung  des  Alkohols  und  der  Müller'schen  Flüssigkeit  vor  sich  sehen, 
stellt  im  Wesentlichen  einen  grossen  Sack  (Fig.  1)')  dar  (der  ungefähr  15  Liter 
Flüssigkeit  enthalten  hat).  Die  Wandungen  dieses  Sackes  sind  auch  jetzt 
noch  in  geschrumpftem  Zustande  2—3  mm  dick  und  enthalten  nur  an  einer 
Stelle  eine  dickere  Masse,  welche  sich  am  frischen  Präparat  durch  die  eigen- 
thümliche  graurosa  Farbe  von  der  übrigen  Geschwulstmasse  deutlich  difi'erenzirt. 

Der  grosse  Sack  enthält  in  seinen  Wandungen  bindegewebige  Schichten, 
er  trug  auf  seiner  Innenfläche  ein  niedriges  Cylinderepithel,  und  war  bedeckt 
von  den  Gerinnseln  des  Inhaltes,  die  sich  als  rothbrauner  sandiger  Belag 
darstellten.  In  der  Wandung  des  Sackes  sind  bis  auf  die  Nähe  der  oben 
erwähnten  dickeren  Masse  nur  ausserordentlich  wenige  Gefasse  wahrzunehmen, 
und  doch  erscheinen  hier  bei  durchfallendem  Licht  vielfach  kleine  Blutaus- 
tretungen  in  der  Sackwand,  daneben  gelblich  durchscheinende  Einlagerungen 
(Fettmassen).  In  der  Nähe  der  dickeren  Einlagerungen  in  die  Sackwand 
werden  vor  allen  Dingen  grosse  Gefässe  wahrnehmbar,  die  sich  auf  der 
Aussenfläche  der  Geschwulst  hinziehen,  und  zwar  treten  hier  deutlich  er- 
kennbar auf  der  einen  Seite  der  Geschwulstmasse  grosse  Arterienstämme  her- 
vor. Es  war  bei  der  Operation  deutlich  zu  bemerken,  wie  auf  der  anderen 
Seite  der  dicken  Masse  vornehmlich  die  grossen  venösen  Geflechte  lagen, 
darunter  die  oben  erwähnte  grosse  daumdicke  Vene. 

Die  mehrfach  erwähnte  dicke  Masse  enthält  deutlich  durchzufühlen  eine 
grosse  Masse  kleinerer  und  grösserer  Cysten,  deren  Grösse  zwischen  kleinen 
Uaselnüssen  und  Gänseeiern  schwankt.  Diese  Cysten  enthalten  einen  sehr 
verschiedenen  Inhalt,  einige  bergen  dasselbe  Material  wie  der  grosse  Raum, 
andere  enthalten  einen  reinen  Detritus,  wieder  andere  Blut,  augenscheinlich 
zum  Tbeil  auch  ganz  frische  Blutergüsse.  Alle  diese  Cysten  haben  ein  deut- 
lich erkennbares  Cylinderepithel,  welches  allerdings  in  der  Regel  augenschein- 
lich durch  den  Inbaltsdruck  wesentlich  abgeplattet  erscheint.  Die  kleinsten 
von  diesen  Cysten  (Fig.  2)  enthalten  deutlich  verfettete  Cylinderzelien,  zum 
Theil  deutliche,  gut  erhaltene  Fettzellen,  in  anderen  Fällen  war  die  Fett- 
masse schon  in  grossen  Schollen  zusammengeflossen,  und  konnte  man  auf 
der  Peripherie  dieser  Fettschollen  noch   vereinzelte  in  der  Verfettung  be- 

')  Die   Figuren   verdanke   ich    Herrn  Oollegen  Menge,   der   mit   Herrn 
Ortbmann  mich  bei  der  anatomischen  Untersuchung  unterstützt  hat. 
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griffene  CyHnderepithelien  erkennen.  Mehrfach  sind  solche  kleinsten  cysti- 
schen Räumchen  unverkennbar  in  ihrem  Ursprung  entartete  Drusenacini.  Im 
Uebrigen  enthält  das  intraacinose  Gewebe  sehr  erheblich  vermehrte  Binde- 
gewebszüge,  in  denen  ein  kleinzelliges  Infiltrat  erkennbar  ist.  Die  stark 
vermehrten  ßindegewebsmassen  umschliessen  auffallend  grosse  dickwandige 
Gefässe.  Aber  nicht  blos  in  diesen  können  wir  blutigen  Inhalt  erkennen 
(Fig.  3),  wir  sehen  auch  noch  ausgedehnte  Räume  mit  Blut  gefüllt,  die  zum 
Tbeil  als  ungewöhnlich  ectatische  Oefösse,  zum  Theil  als  grosse  Spalträume 
(Fig.  4)  voll  extravasirten  Blutes  erkennbar  sind.  In  diesen  grossen  sinus- 
artigen Räumen  scheint  die  Wand  stellenweise  mit  einem  Spindelzellenendo- 
thel  ausgekleidet.  Ueber  diese  Bluträume  hinaus  ist  ausserdem  noch  Blut 
zwischen  die  Bindegewebszuge  getreten. 

Eine  Gommunication  der  einzelnen  Räume  unter  einander  ist  weder  in 
diesem  Abschnitte  der  Neubildungen,  noch  auch  in  dem  grossen  cystiscben 
Raum  zu  erkennen,  und  doch  liegt  ein  Theil  der  Cysten  so  neben  einander, 
dass  man  sehr  wohl  das  Bild  einer  gewissen  Reibenfolge  der  cystischen 
Räume  auf  einander  nach  Art  des  Rosenkranzes  annehmen  kann.  Ein  Aus- 
fübrungsgang  des  Ganzen,  ein  Ductus  Wirsungianus  ist  nicht  nachweisbar. 
Ganz  besonders  muss  hervorgehoben  werden,  dass  es  nicht  gelingt,  in  dem 
einen  oder  anderen  Ende  der  Geschwulstmasse,  die  sich  hier  sehr  wohl  als 
ein  massig  vergrössertes  Pankreas  in  der  eigenthumlichen  Hammerform  dieser 
Drüse  auffassen  lässt,  ein  Ausfübrungsgang,  wie  er  etwa  am  Ende  des  Ductus 
Wirsungianus  oder  Ductus  Santorini  physiologisch  besteht,  nachzuweisen. 

Die  Flüssigkeit,  welche  bei  der  Operation  entleert  wurde,  hatte  eine 
bräunliche  Farbe,  war  zähflüssig  und  zeigte  alsbald  in  dem  Becken  eine 
massige  Cholestearinkrystallanhäufung  auf  ihrer  Oberfläche,  während  schlei- 
mige Massen  zu  Boden  sanken.  Leider  ist  die  grosse  Masse  nicht  in  der 
Weise  zur  Untersuchung  gekommen,  wie  es  wünschenswerth  gewesen  wäre. 
Sie  wurde  verunreinigt,  wir  konnten  nachweisen,  dass  allerdings  massiger 
Eiweissgehalt  bestand,  eine  Prüfung  aber  auf  die  zuckerbildenden  und  starke- 
umsetzenden  Eigenschaften  war  durch  die  genannte  Verunreinigung  mit 
Sublimat  leider  unmöglich  gemacht. 

Nach  diesem  Befunde  glaube  ich,  dürfen  wir  nicht  zweifeln, 
dass  wir  es  mit  einer  Pankreascyste  zu  thun  haben,  oder  besser 
gesagt,  mit  einer  cystischen  Geschwulst,  welche  sich  im  Pan- 
kreas entwickelt  hat.  Dass  das  Pankreas  selbst  in  vollständiger 
Entartung  nahezu  untergegangen  ist,  erklärt  wohl  einmal  die  Un- 
möglichkeit, den  Ductus  Wirsungianus  nachzuweisen.  Es  erklärt 
diese  eigenthiimliche  bindegewebige  Degeneration  weiter  den  Unter- 
gang des  pankreatischen  Gewebes,  und  wir  dürfen  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  dabei  auch  die  cystischen 
Räume  selbst  in  ihrem  Inhalt  die  specifischeu  Qualitäten,  die 
sonst  dem  pankreatischen  Saft  angehören,  verloren  haben.     Bei 
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solchen  bindege>vebigen  Entartungen  gehen  gewöhnlich  nicht  blos 
die  Formen  und  die  Formelemente  der  drüsigen  Organe  zu  Grunde, 
auch  die  normalen  Ausfuhrungsgänge  und  Verbindungen  zur  Nach- 
barschaft können  zerstört  werden,  so  dass  man  füglich  auch  hier 
wohl  in  dem  Fehlen  der  normalen  Verbindung  mit  dem  Darm, 
bezw.  dem  Ductus  choledochus  ein  ernstes  Hinderniss  für  die 
Annahme,  dass  es  sich  um  ein  degenerirtes  Pankreas  handelt, 
nicht  finden  darf. 

Die  Kenntniss  -von  den  Pankr«aserkrankungen  ist  in  den 
letzten  Jahrzehnten  in  oigenthüm lieber  Weise  gefordert  worden. 
Die  Lehrbücher  der  pathologischen  Anatomie  geben  recht  kurz 
nur  die  uns  bekannten  Formen  pankreatischer  Erkrankungen. 
Unter  all  den  Bildern,  die  Klebs  vorfuhrt  in  seiner  pathologi- 
schen Anatomie  1876,  Bd.  I,  zweite  Abtheilung,  finden  wir  ein 
unserem  Präparat  nächststehendes  in  der  von  ihm  beschrie- 
benen chronischen  interstitiellen  Pankreatitis  (S.  559).  Diese  ist 
dann  auch  von  Birch-Hirschfeld  des  Näheren  gewürdigt  wor- 
den, ohne  dass  aber  eine  wesentliche  Vermehrung  des  schon  für 
Klebs'  Buch  vorliegenden  Materials  darin  erkennbar  wird. 
Neuerdings  hat  sich  um  unsere  Kenntniss  der  Pankreaserkran- 
kungon  wesentlich  verdient  gemacht  Nikolaus  Senn.  (Vergl. 
Volk  mann 's  klinische  Vorträge,  No.  313—314, 1«88.)  Eine  über- 
raschende Häufigkeit  von  Pankreaserkrankungen  begegnet  uns 
einmal  in  den  Arbeiten  von  solchen  Gelehrten,  welche  besonders 
auf  die  Beziehungen  der  Pankreaserkrankungen  zur  Zuckerbildung 
hinweisen,  vergl.  Lancoraux*).  Weitere  grössere  Zusammen- 
stellungen verdanken  wir  Segre:  Studio  clinico  sui  tumori  del 
Pancreas,  (Annali  universali  de  medicina  et  chirurgia,  vol.  283, 
fasc.  847)  AUS  dem  Jahre  1888.  Cystische  Geschwülste  sind  vor 
allen  Dingen  nach  der  diagnostischen  und  operativen  Seite  ge- 
sammelt von  Ernst  Küster,  Deutsche  medic.  Wochenschr.  1887, 
No.  10— 11.  In  der  neuesten  Zeit  hat  Fitz')  eine  Sammlung 
von  einigen  80  Fällen  von  acuter  Pankreatitis  mitgetheilt.  Neben- 
her laufen  eine  von  Jahr  zu  Jahr  nicht  wesentlich  wachsende 
Zahl  casuistischer  Mittheilungen  (vgl.  Virchow-Hirsch  Jahres- 
berichte). 

')  Bull,  de  Pacad.  de  med.    1S77.    No.  46  o.  flF. 
')  Bost.  med.  and  surg.  journ.    ldS9. 
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Uebersehen  wir  das  in  diesen  Schriften  mitgetheilte  Mate- 
rial, so  ergiebt  sich  mit  Bezug  auf  unseren  Fall,  dass  die  chro- 
nische interstitielle  Pankreatitis  augenscheinlich  ein  recht  seltenes 
Vorkommniss  ist.  Cysten  im  Pankreas  kennen  wir  aus  Virchow's 
Beschreibung  in  seinem  Geschwulstbuch  *).  Er  unterscheidet 
zwei  Formen  cystischer  Gestaltung,  indem  er  diese  Cysten  von 
dem  Ductus  Wirsungianus  ausgehen  lässt,  entweder  als  rosen- 
kranzartig angeordnete  Stauungsproducte  oder  als  cystisch  entartete, 
an  einander  gereihte  Räume.  Die  Ergebnisse  der  weiteren  Mit- 
theilungen lassen  uns  erkennen,  dass  ausser  den  cystischen  Ge- 
bilden vorkommen  auch  noch  vor  allen  Dingen  ganz  isolirte  ge- 
stielte Cysten  im  Pankreas.  Dahin  gehört  u.  a.  der  Fall  von 
Bozeman  in  New- York,  Medical  Becord,  Jan.  1882.  Im  Uebrigen 
hat  die  chirurgische  Behandlung  der  Pankreascysteu  nicht  wesent- 
lich dazu  beigetragen,  die  Anatomie  dieser  Gebilde  aufzuklären, 
da  man  sich,  wie  wir  später  sehen  werden,  wesentlich  auf  die 
Anlegung  einer  Fistel  beschränkt  hat  und  damit  für  die  Auf- 
klärung des  anatomischen  Verhaltens  um  so  weniger  erzielt  hat, 
als  die  Fälle  meist  geheilt  sind.  Es  ist  nun  sehr  bemerkens- 
werth,  dass  wir  in  der  neueren  Zeit  ganz  besonders  auf  die 
Häufigkeit  pankreatischer  Erkrankungen  bis  zur  Fettnekrose  auf- 
merksam geworden  sind  vor  allen  Dingen  bei  Diabetikern.  Dafür 
hat  zuletzt  Herr  Langer hans  in  der  Berliner  medicinischen  Ge- 
sellschaft am  4.  December  1889  ein  sehr  sprechendes  Präparat 
vorgelegt.  In  der  Discussion  wurde  bemerkt,  dass  derartige  Prä- 
parate in  grösserer  Zahl  den  anwesenden  Mitgliedern  der  Gesell- 
schaft zur  Verfügung  stehen.  Zuletzt  hat  Herr  Jürgens  in  der 
Berliner  Gesellschaft  für  Geburtshülfe  und  Gynäkologie  im  An- 
schluss  an  diese  Mittheilungen  ein  solches  Präparat  vorlegen 
können  (14.  Februar  1890). 

Bei  all  den  Fällen,  in  welchen  es  sich  um  cystische  Bil- 
dungen handelte,  scheint,  soweit  man  aus  den  Beschreibungen 
der  Fälle  und  vor  allen  Dingen  aus  der  Beschreibung  des  Inhalts 
dieser  Räume  schliessen  kann,  die  cystische  Neubildung  mit  der 
Persistenz  wenigstens  eines  Theiles  der  Drüse  in  Verbindung 
zu  stehen.  Eine  so  vollständige  cystische  Entartung,  wie  in  dem 
vorliegenden  Präparat,  habe  ich  in  keinem  der  bisherigen  Fälle 
')  I.  276.     Vergl.  auch  Berl.  klJD.  Wochenscbr.   No.  14.   1887.    S.  248. 
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angetroffen.  Wenn  darin  eine  Eigenthümiichkeit  meines  Prä- 
parats liegt,  so  muss  noch  weiter  hervorgehoben  werden,  dass 
die  Mehrzahl  der  Fälle  als  Erkrankungsproduct  des  Kopfes  der 
Driise  erscheint,  während  selten  der  Körper,  am  seltensten  der 
Schwanz  entartet,  und  doch  ist  hier  augenscheinlich  der  Aus- 
gangspunkt in  dem  Schwanz  der  Drüse  zu  suchen,  wie  wir  auch 
schon  aus  dem  klinischen  Befund  erkennen,  üie  Geschwulst  ist 
von  der  Frau  zuerst  ausgesprochen  etwas  über  dem  Nabel  in 
der  linken  Bauchseite  bemerkt  worden. 

Aetiologisch  bleibt  die  Entwicklung  der  Geschwulst  in 
diesem  Falle  ziemlich  dunkel.  Auch  da  liegt  es  wohl  auf  der 
Hand,  dass  das  Pankreas  vermöge  seiner  weiten  Communication 
mit  dem  Darm  und  dem  Ductus  choledochus  vornehmlich  von 
hier  aus,  und  damit  in  seinem  Kopftheil  erkrankt.  Es  findet  da- 
durch eine  sehr  einfache  Erklärung  einmal,  dass  ein  Theil  der 
Erkrankungen  von  dem  Darm  aus  übergeleitet  ist,  z.  B.  in  dem 
Fall  von  Wölfler'),  wo  eine  ätzende  äussere  Medicin  fälschlich 
eingenommen  war,  zum  Theil  sind  es  unzweifelhaft  Traumata, 
wie  in  dem  Fall  von  Küster  und  einer  Reihe  von  anderen, 
welche  die  rechte  Oberbauchseite  betroffen  haben,  an  deren  Ein- 
wirkung sich  die  Entartung  und  Erkrankung  angeschlossen  hat. 
Von  all  den  vielerlei  für  die  Entstehung  von  Pankreaserkrankun- 
gen  angeführten  Umständen  würde  für  unseren  Fall  allein  Ma- 
laria zutreffen.  Die  Kranke  giebt  an,  dass  sie  als  Kind,  als  sie 
zu  Brandenburg  a.  d.  Havel  lebte,  allerdings  nur  sehr  kurze 
Zeit,  an  Malaria  erkrankt  gewesen  sei,  ein  ätiologischer  Um- 
stand, der  von  den  verschiedenen  Autoren  immerhin  genannt 
wird. 

In  wie  weit  Schwangerschaft  auf  die  Entstehung  von  Pan- 
kreasgeschwülsten  von  Einwirkung  sei,  ist  nicht  recht  erfindlich, 
ja,  würden  wir  nach  der  Zusammenstellung  von  Segre  gehen, 
der  allerdings  nur  Pankreastumoren  nach  den  Obductioneberich- 
ten  Mailänder  Hospitäler  zusammengestellt  hat,  so  ergiebt  sich, 
dass  auf  88  Männer  39  Frauen  kommen,  und  dass  unter  diesen 
das  Alter  zwischen  40  und  70  Jahren  am  häufigsten  vertreten 
war,  ein  Alter,  in  welchem  füglich  Schwangerschaft  wohl  immer- 
hin zu  den  Seltenheiten  gehört. 

0  Prager  Vierteljabrscbrift.  (Z.  f.  Heilkunde  IX.  2.u.3.Hft.  S.  119).  ISSS, 
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Die  Symptomatologie  der  häufigsten  Form  cystiKcher 
Pankreasgeschwülste  hat  in  klarster  und  überzeugendster  Weise 
Küster  in  dem  genannten  Aufsatz  dargelegt.  Er  legt  Gewicht 
auf  die  Neuralgia  coeliaca,  welche  bei  diesen  Zuständen  in  der 
Form  von  heftigen  Schmerzen  in  der  Magengegend  sich  ent- 
wickelt. Er  betont  die  Diarrhoea  pancreatica,  während  die  Sa- 
livatio  pancreatica  von  ihm  als  von  untergeordneter  Bedeutung 
bezeichnet  wird.  Er  selbst  giebt  aber  schon  zu,  dass  diese 
Diarrhöen  doch  nicht  in  allen  Fällen  beobachtet  werden,  ebenso 
wenig  wie  die  Steatorrhoe,  wie  man  bei  der  Bedeutung  des 
pankreatischen  Saftes  für  die  Vertheilung  wohl  erwarten  könnte. 
Als  ein  ausserordentlich  wichtiges  Zeichen  betont  Küster  die 
rapide  Abmagerung  und  den  Diabetes,  welche  die  Pankreas* 
erkrankungen  begleiten. 

Von  air  diesen  Erscheinungen  trifft  für  meine  Patientin 
keine  zu.  Die  Frau  giebt  an,  dass  ihre  Geschwulst  zuerst  am 
Ende  ihres  ersten  Wochenbettes  im  21.  Lebensjahre  bemerkbar 
geworden  sei.  Sie  hat  ihre  sechs  Kinder  genährt;  während  der 
zweiten  Schwangerschaft,  die  etwa  zwei  Jahre  auf  die  erste 
folgte,  hat  sie  zweimal  sehr  heftige  Magenkrämpfe  gehabt.  Wenn 
wir  aber  bedenken,  wie  leicht  Schwangere  derartige  Beschwerden 
haben,  und  noch  hinzunehmen,  dass  die  Kranke  in  ihren  An- 
gaben über  dieses  Vorkommniss  keine  Nebenumstände  anzugeben 
weiss,  so  dürfen  wir  wohl  auf  diese  Erscheinung  nur  wenig  Ge- 
wicht legen.  Mit  voller  Bestimmtheit  dagegen  giebt  die  Kranke 
an,  dass  sie  weder  eine  Neigung  zu  Diarrhoe,  noch  Abnormi- 
täten in  der  Stuhlentleerung  bemerkt  habe,  dass  von  einer  Ab- 
magerung kaum  die  Rede  sein  konnte,  und  dass  sie  sich  im 
Ganzen  eines  so  vortrefflichen  Wohlbefindens  erfreute,  dass  auch 
nur  die  Vermuthung  eines  Diabetes  hinfällig  wird,  es  sei  denn, 
dass  man  das  von  Lanceraux  betonte  Ausfallen  der  Zähne 
hierfür  verwerthen  könnte. 

Ist  nach  alledem  das  klinische  Bild  in  meinem  Fall  nicht 
in  den  Rahmen  der  anerkannten  Symptomgruppe  der  Pankreas- 
geschwulstbildungen  unterzubringen,  so  fehlt  vor  allen  Dingen  die 
von  allen  Autoren  betonte  Abmagerung  bei  oft  nicht  gestörtem 
Bcdürfniss  der  Nahrungsaufnahme.  Weiter  fallt  die  lange  Dauer 
der  Erkrankung  auf.      Allerdings  geben  alle  Autoren   an,    dass 
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die  PankrcaserkraDkungcn  über  Jahre  sich  ausdehnen  können.  Die 
Cysten bildungen  aber  sollen,  vor  allen  Dingen  wenn  sie  sich  aus 
traumatischen  Ursachen  entwickeln,  in  ziemlich  rascher  Aufein- 
anderfolge den  Krankon  ausserordentlich  heftige  Beschwerden 
machen,  bczw.  ihren  Tod  durch  Marasmus  herbeiführen.  Sehr 
viel  langsamer  scheint  die  Fcttnokrose  und  die  eigenthümliche 
Schrumpfung  des  Pankreas  zu  verlaufen,  die  beim  Diabetes  ein- 
tritt. So  wurde  in  dem  Fall  von  Jürgens  der  Kranke  erst  nach 
Tjähriger  Dauer  des  Diabetes  zur  Obduction  gebracht,  und  war, 
wie  es  für  eine  grosse  Reihe'  besonders  auch  der  Lancoraux*- 
sehen  Fälle  charakteristisch  erscheint  und  ebenso  in  dem  Fall 
von  Langerhans  hervorgehoben  wird,  die  Todesursache  in 
Lungenödem  und  Lungenerkrankung  überhaupt  zu  erkennen. 
Dieses  Fehlen  des,  wir  können  wohl  sagen,  klassischen  Symptom-, 
complexes  glaube  ich,  findet  seine  Erklärung  bei  diesen  Fällen 
von  chronischer  Pankreatitis  in  der  ausserordentlich  langsamen 
Ent Wickelung  des  ganzen  Prozesses,  in  der  Entwickelung  des 
Prozesses  vor  allen  Dingen  in  dem  Schwanztbeil,  wobei  eine, 
wie  CS  scheint,  sehr  allmähliche  Ausschaltung  des  Bauchspeichels 
aus  der  Chemie  der  Verdauung  eingetreten  ist.  Bekanntlich  ge- 
wöhnt sich  ja  unser  Körper  bei  solchen  allmählich  entwickelten 
Krankheitsvorgängen  in  ziemlicher  Ausdehnung  an  das  Ausfallen 
selbst  so  wichtiger  Organe.  Ausserdem  ist  bei  meiner  Kranken 
auffälliger  Weise  nie  eine  Störung  der  Nachbarorgane  eingetreten, 
wie  sie  sonst  bei  Erkrankungen  im  Kopftheil  nie  fehlen.  Dass 
vor  allen  Dingen  keinerlei  Störung  im  Ductds  choledochus  ein- 
trat, findet  in  der  Entwickelung  der  Krankheit  vornehmlich  im 
Schwanztheil  und  dann  in  dieser  langsamen  Progression  eine  Er- 
klärung. Die  von  Senn  citirten  zwei  Fälle  chronischer  inter- 
stitieller Pankreatitis  oder  Nekrose  des  Pankreas  haben  beide 
gerade  von  da  ausgehenden  Symptome  geboten.  In  dem  ersten 
Fall,  dem  Fall  von  Todd,  Dublin.  Hospital  Report  Bd.  1,  war 
es  zu  erheblichen  Verstopfungen  in  der  Einmündupgsstelle  des 
Ductus  VVirsungianus  in  den  Ductu»- choledochus  gekommen,  in 
dem  anderen  Fall,  dem  von  Wyss,  dieses  Archiv  36,  S.  455, 
bestand  gleichfalls  erheblicher  Icterus.  Das  Ausbleiben  jeder 
Spur  von  Diabetes  in  der  Vorgeschichte  findet  Analogie  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Mittheilungen.    Wenn  aber  schon,  als  dje  Pat. 
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zur  Operation  kam,  keine  Spur  von  Zucker  sich  fand,  so  findet 
sich  nun  auch  jetzt,  nachdem  die  augenscheinlich  grösste  Masse 
Pankreas  durch  die  Operation  entfernt  ist,  keine  Spur  von  Zucker 
im  Harn  der  Pat.  Aehnliche  Vorkommnisse  werden  von  einer 
ganzen  Reihe  von  Autoren  berichtet,  und  besonders  sehen  wir 
in  dem  Bericht  von  Küster,  dass  dessen  Kranker  selbst  nur 
ganz  vorübergehend  eine  Beimischung  von  Zucker  im  Urin  zeigte. 
Dasselbe  ist  von  dem  Wölfler'schen  Fall  zu  berichten  und  von 
anderen. 

In  der  That  sind  die  Ergebnisse  der  Experimente  über  den 
Zusammenhang  zwischen  Pankreas  und  Zuckerbildung  noch  nicht 
zum  Abschluss  gekommen.  Bekanntlich  hat  zuerst  Gl.  Bern- 
hard (1848)  auf  die  Bedeutung  des  Pankreas  für  diesen  Vor- 
gang hingewiesen.  Das  Ergebniss  der  späteren  Untersuchungen 
finden  wir  in  präcisester  Weise  in  der  Senn^schen  Arbeit  dar- 
gestellt Neuerdings  hat  Minkowsky  im  Centralblatt  für  klini- 
sche Medicin,  No.  5,  1.  Februar  1890,  Einiges  über  die  von  ihm 
und  von  Me bring  angestellten  Untersuchungen  über  den  Diabetes 
mellitus  nach  Pankreasexstirpation  mitgetheilt.  Bemerkenswerth 
genug  und  für  unsere  Therapie  von  erheblichem  Interesse  ist, 
dass,  wie  wir  aus  den  Untersuchungen  dieser  Experimentatoren 
und  denen  anderer,  besonders  auch  von  Senn,  erfahren,  die 
Eyperimentirthiere  partielle  und  totale  Pankreasexstirpationcn  nur 
unter  sehr  schwierigen  Voraussetzungen  ertragen,  und  dass  ein 
grosser  Tbeil  dieser  Thiere  durch  die  Nekrose  des  Darms  zu 
Grunde  gegangen  ist.  Minkowsky  berichtet,  dass  nach  partiel- 
len Exstirpationen  des  Pankreas  ein  Diabetes  mellitus  in  der 
Regel  nicht  auftritt,  selbst  wenn  das  zurückgebliebene  Stück  der 
Drüse  mit  dem  Darm  nicht  mehr  in  Verbindung  steht,  in  an- 
deren Fällen  trat  nach  partieller  Exstirpation  nur  eine  vorüber- 
gehende Zuckerausscheid uug  ein,  die  nur  wenige  Stunden  anhielt 
und  später  auch  nach  reichlicher  Kohlenhydratfüttcrung  nicht 
mehr  wiederkehrte.  In  einem  Fall  entwickelte  sich  nach  par- 
tieller Exstirpation  eine  leiobte  Form  des  Diabetes.  Minkowsky 
ist  der  Ansicht,  dass  nach  vollständigem  Ausfall  der  Drüse,  also 
nach  Totalexstirpation,  die  schwere  Form  des  Diabetes  bewirkt 
werde.  Inwieweit  das  für  den  Menschen  zutrifft,  lässt  sich  nach 
den  vorliegenden  klinischen  Berichten  durchaus  nicht  mit  Sicher- 
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heit  reststellen,  denn  vor  allen  Dingen  sind  wir  nicht  im  Stande, 
za  übersehen,  inwieweit  die  durch  Fistel bilduug  geheilten  Pan- 
kreascysten mit  einer  Verödung  der  Cyste  selbst  einhergehen. 
Unter  den  durch  Totalexstirpation  geheilten  Fällen  ist  der  oben 
citirte  von  Bozeman  für  diese  Frage  füglich  nicht  verwerthbar, 
denn  da  hat  es  sich  um  eine  gestielte  Cyste  gehandelt;  die  bei- 
den anderen  Fälle  aber  von  Totalexstirpation,  die  bekannt  ge- 
worden sind,  endeten  im  Anschluss  an  die  Operation  durch 
Sepsis  tödtlich.  In  meinem  Fall  ist  das  Ergebniss  jedenfalls  ein 
negatives  für  diese  Frage.  Ich  gebe  zu,  dass  mein  eigener  Fall 
durch  den  chronischen  Verlauf  des  Uebels  und  die  unzweifelhaft 
schon  seit  langer  Zeit  bestehende  Ausscheidung  des  Pankreas 
für  die  Oeconomie  des  Körpers  nach  dieser  Richtung  hin  eine 
ganz  absonderliche  Stellung  einnimmt.  Bei  der  acuten  Pankrea- 
titis, wie  sie  Fitz  berichtet  hat,  und  wie  sie  in  einer  grossen 
Zahl  von  Obductionsbericbten  erzählt  werden,  scheint  allerdings 
das  Auftreten  des  Diabetes  ein  ziemlich  constantes  zu  sein. 

Bezüglich  der  differentiellen  Diagnose  hat  Küster  in 
sehr  befriedigender  Weise  das  damals  Bekannte  zusammengestellt. 
Leider  kann  ich  aus  meinem  eigenen  Berichte  für  die  differen- 
tielle  diagnostische  Abgrenzung  nichts  beibringen,  da  der  Ver- 
lauf meines  Falles  und  die  Eutwickelung  sehr  von  all'  den  von 
Küster  gesammelten  Fällen  abweicht.  Ganz  besonders  erscheint 
es  wichtig,  dass  wir  nur  für  die  relativ  beschränkten  Fälle,  wie 
sie  Küster  bekannt  waren,  dieses  Bild  differentieller  Diagnostik 
anerkennen  dürfen.  Wächst  die  Geschwulst  erst  zu  dem  ungeheuren 
Volumen,  wie  in  dem  meinen,  dann  verschwindet  ein  grosser 
Theil  der  dort  gegebenen  diagnostischen  Anhaltspunkte,  und  ganz 
besonders  wurde  für  meinen  Fall  verhängnissvoll,  was  die  Dia- 
gnose anbetrifft,  dass  sich  die  Geschwulst  vom  Schwanztheil  der 
Drüse  ausdehnte,  hinter  dem  Peritonäum  ausbreitete,  nach 
aussen  an  die  seitliche  Bauchwand  kam,  auf  die  Innenfläche  der 
Darmbeinschaufel  gelangte  und  von  hier  aus  bis  in  das  Becken 
hinunter  sah.  So  konnte  in  der  That  besonders  im  Jahre  1873 
die  Verwechselung  mit  einem  Tumor  der  ßeckeneingeweide  sehr 
berechtigt  erscheinen.  Wenn  jetzt,  als  die  Pat.  im  October  1889 
zu  mir  zur  Operation  kam,  ein  weiteres  Hineinwachsen  der  Ge- 
schwulst in  das  Becken  nicht  mehr  eingetreten  war,  obwohl  die 
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Geschwulst  so  gewaltig  an  Volumen  zugenommen  hatte,  so  findet 
das  seine  einfache  Erklärung  in  deo)  Umstände,  dass  nun  die 
Geschwulst  in  einem  colossal  ausgedehnten  Hängebauch  lag.  Bei 
Uängebauch  aber  tritt  bekanntlich,  auch  wenn  derselbe  bei  einem 
hochschwangeren  Weibe  auftritt,  das  untere  Uterinsegment  mit 
seinem  Inhalt  oft  vollständig  aus  dem  Becken  heraus,  je  nach- 
dem die  Geschwulst  über  die  vordere  Beckenwand  herunter- 
sinkt. 

Bezüglich  der  diflTerentiellen  Diagnose  glaube  ich  nach  mei- 
ner Kenntniss  der  Abdominaltumoren,  dass  für  die  typischen 
Fälle  von  Pankreasgeschwülsten  die  Kuster'schen  Angaben 
durchaus  zutreffen.  Ich  bin  auch  der  Meinung,  dass,  wenn  im 
Anschluss  an  ein  Trauma  oder  einen  acuten  Magenkatarrh  oder 
bei  sonstigen  Einwirkungen  auf  den  Leib  in  der  Oberbauchgegend 
sich  eine  Geschwulst  entwickelt,  die  praeter  propter  in  der  Me- 
dianlinie gelegen  zwischen  Quercolon  und  Magen  die  Bauchwand 
erreicht,  die  Vermuthung  auf  eine  Pankreascyste  sehr  nahe  liegt. 

Inwieweit  die  Probepunction,  von  der  sich  Küster  so 
viel  verspricht,  für  diese  Fälle  ein  befriedigendes  Resultat  er- 
giebt,  muss  ich  allerdings  als  etwas  zweifelhaft  bezeichnen. 
Küster  hat  freilich  in  seinem  Fall  die  charakteristische  Qualität 
des  pankreatischen  Saftes  in  dem  Drüseninhalt  gefunden,  die 
verdauende  und  die  zuckerbildende.  In  keinem  der  anderen 
Fälle  ist  aber  dieser  Effect  mit  voller  Sicherheit  festgestellt,  ja, 
wir  wissen  aus  den  Untersuchungen,  z.  B.  von  Wölffler,  dass 
die  Geschwulst '  zuerst  durch  blutige  Beimischung  entschieden 
verändert  war,  und  dass  erst  nachher  die  specifischen  Eigen- 
thümlichkeiten  der  pankreatischen  Flüssigkeit  hervortraten. 

Gewiss  hat  v.  Jaksch^)  Recht,  dass  Flüssigkeiten  in  Cysten, 
indem  sie  längere  Zeit  darin  verweilen,  so  viel  Veränderungen  in 
ihrer  Zusammensetzung  durchmachen,  dass  der  probediagnostische 
Werth  derselben  wesentlich  eingeschränkt  wird.  Für  lange  beste- 
hende Geschwülste  aber  und  besonders  solche,  bei  denen  die  Ent- 
wickelung  etwa  atypisch  gegenüber  den  Kuster'schen  Fällen,  wie 
bei  dem  meinigen  sich  erwiesen  hat,  muss  der  Werth  der  Probe- 
punction als  sehr  problematisch  bezeichnet  werden,   und  wenn 

1)  Z.  f.  pbys.  Chemie.  XII.  1  u.  2. 
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nun  da  so  aasgedehnte  Verwachsungen  des  Darms  bestehen, 
halte  ich  die  Probepunction  ohne  Oeifnung  des  Leibes  für  sehr 
gefahrlich.  Ich  schliesse  mich  da  durchaus  dem  an,  was  Löh- 
lein*)  in  seinem  Bericht  über  die  Mesenterialcysten  beschrieben 
hat,  und  möchte  glauben,  dass  wir  nur  nach  vorausgegangener 
Incision  die  Probepunction  vornehmen  sollten. 

Die  Therapie  der  Pankreascysten  ist  in  verschiedener 
Weise  angestrebt  worden.  Es  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass 
bis  jetzt  der  Versuch  einer  Exstirpation  der  Geschwulst  auf  sehr 
grosse  Schwierigkeiten  gestossen  ist.  Der  Bozeman'sche  Fall, 
welcher  eine  gestielte  Pankreascyste  betraf,  ist  glatt  genesen, 
die  Fälle  von  Billroth')  dagegen  und  RiedeP)  sind  septisch 
zu  Grunde  gegangen.  Wenn  man  die  Berichte  der  Experimenta- 
toren, die  oben  citirt  sind,  dabei  in  Betracht  zieht,  so  könnte  man 
glauben,  dass  die  Gangrän  des  Darmstückes  und  die  sich  daran 
schliessende  septische  Erkrankung  vielleicht  mit  dem  Sitz  der  Ge- 
schwulst selbst  in  Verbindung  gebracht  werden  müsste.  Mein 
Fall  zeigt,  dass  dies  jedenfalls  nicht  nöthig  ist,  und  ich  möchte 
glauben,  dass,  wenn  es  uns  gelingt,  aseptisch  zu  operiren,  wir 
die  Exstirpation  unbedingt  als  das  idealere  bezeichnen  müssen. 
Allerdings  ist  bis  jetzt  noch  kein  Fall  bekannt,  in  welchem  bei 
der  lebenden  Frau  eine  Pankreascyste  in  einem  relativ  frischen 
Pankreas  exstirpirt  worden  ist,  und  so  ist  es  vielleicht  zweifel- 
haft, ob  nicht  hierbei  jene  eigenthümlichen  und  verhängnissvollen 
Erscheinungen  auftreten  werden,  wie  sie  bei  einigen  Thierexperi- 
menten  hervorgetreten  sind,  dass  sich  nehmlich  unter  Ausfall 
der  sonst  in  noch  frischer  Function  befindlichen  Bauchspeichel- 
drüse schneller  Marasmus  und  Exitus  entwickelt  hat.  Diese 
Schwierigkeit  zu  lösen,  wird  zukünftigen  Erfahrungen  vorbehalten 
bleiben.  Bis  dahin  scheint  der  Rath  von  Küster,  die  Pankreas- 
cysten durch  Fistelbildung  auszuheilen,  voll  berechtigt.  Wir 
kennen  aus  der  Literatur  jetzt  12  Fälle*)  von  solchen  Fistel- 
bildungen, und  in  allen  Fällen  sind  die  Kranken  genesen.  Frei- 
lich ist  ja  bei  einer  solchen  Art  der  Behandlung  über  die  eigent- 

1)  Berl.  kÜD.  Wochenscbr.   No.  25.    1SS9. 

2)  Arch.  f.  klin.  Chirurg.   XXXII.    1885. 

»)  Prager  Vierteljahrschr.    1886.    VII.   H.  1. 

*)  Vgl.  Küster,  a.a.O.  und  die  Vircbow- Hirse b'schen  Jahresberichte. 

Archiv  f.  patbol.  Anat.  Bd.  120.  IIA.  2.  17 
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liehe  histologische  Natur  des  erkrankten  Pankreas  nicht  viel  zu 
eruiren. 

Es  bleibt  deshalb  ganz  in  Dunkel  gehüllt,  welche  Arten  von 
Pankreascysten  unter  diesem  einen  Sammelnamen  zusammen- 
gefasst  werden.  Andererseits  ist  aus  den  bisher  bekannten  Be- 
richten nur  soviel  festgestellt,  dass  die  Heilung  doch  nicht  so 
ganz  glatt  erfolgt.  Ich  meine  dabei  weniger,  dass,  wie  bei  dem 
Küster 'sehen  Fall  vorübergehend  Diabetes  mellitus  aufgetreten 
ist,  als  dass  sich  sehr  lange  Fistelbildungen  daraus  entwickelten, 
und  dass  andererseits  durch  die  allmählich  erst  in  voller  Kraft 
hervortretenden  specifischen  Eigenthümlichkeiten  des  entleerten 
Fistelinhaltes  eine  Art  von  Verdauungsprozess  in  den  Fistel- 
wandungen sich  eingestellt  hat.  So  wenigstens  muss  man  wohl 
die  Umbildung  der  Wandungen  in  dem  Wölffler'schen  Fall 
erklären. 

Dass  die  bisher  bekannten  Versuche,  die  pankreatischen 
Cysten  auszulösen,  bei  denen  dann  aber  dieses  Ziel  auf- 
gegeben werden  musste,  um  eine  Fistelbildung  anzulegen,  ein 
ungünstiges  Resultat  gegeben  haben,  liegt  auf  der  Hand.  Es 
werden  bei  derartigen  sogenannten  unvollkommenen  Operationen 
in  der  Regel  so  ausgedehnte  Verletzungen  gesetzt,  dass  uns  der 
schlechte  Ausgang  derselben  nicht  Wunder  nehmen  darf.  Von 
den  bisher  bekannten  mehr  zugänglichen  Fällen  ist  nur  ein  Pat. 
genesen,  zwei  sind  gestorben.  Die  Versuche,  lediglich  die  Cy- 
sten einmal  zu  entleeren,  haben  bezüglich  einer  bedenklichen 
Reaction  an  der  Punctionsstelle  kein  übles  Resultat  ergeben. 
Die  Kranken  sind  aber  an  dem  fortschreitenden  Erkrankungs- 
prozess  schliesslich  gestorben. 

Darnach  möchte  ich  glauben,  dass  wir  bei  den  typischen 
Fällen,  für  welche  die  Küster 'sehe  Beschreibung  passt,  in  der 
That  diesen  Versuch  der  Fistelbildung  vorläufig  festhalten  müssen. 
Ich  würde  aber  sehen,  nicht  durch  die  Bauchwand  hindurch  zu 
punctiren,  sondern  die  Geschwulst  freizulegen.  Ergiebt  sich  dann, 
nachdem  durch  die  Eröffnung  der  Bursa  omentalis  die  Situation 
klargelegt  ist,  die  Möglichkeit  der  Exstirpation ,  so  würde  ich 
glauben,  dass  es  besser  ist,  die  Geschwulst  zu  exstirpiren.  An- 
dererseits wird  eine  aseptisch  ausgeführte  EröflFnung  der  Bursa 
omentalis  keine  Bedenken  haben.    Für  die  atypischen  Fälle  aber, 
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und  zu  diesen  rechne  ich  in  erster  Linie  den  meinigen,  erscheint 
mir  die  Exstirpation  als  ein  durchaus  gerechtfertigtes  Verfahren. 
Die  von  Senn  (a.  a.  0.  S.  76)  angegebenen  Vorschriften  für 
die  Exstirpation  des  Pankreas  haben  für  die  dort  erwähnten 
Operationen  (Abscossentleerung,  Operation  bei  Blutung  in  den 
Drusen,  Neubildung  u.  s.  w.)  wohl  Gültigkeit,  kaum  für  Fälle 
von  Cystenbildung  oder  gar  für  die  der  Entartung  des  Organs 
wie  in  meinem  Falle. 


XV. 

lieber  die  compensatorische  Hypertrophie 
der  Geschlechtsdrüsen. 

Von    Prof.  Dr.   Ribbert  in  Bonn. 


Während  wir  über  die  compensatorische  Hypertrophie 
der  Nieren  durch  eine  grössere  Reihe  von  Arbeiten  genau 
unterrichtet  sind,  wissen  wir  über  diese  Erscheinungen  bei  an- 
deren drüsigen  Organen  nur  wenig.  Bekannt  ist  es,  dass  die 
eine  Lunge  bei  Fehleu  oder  Schrumpfung  der  andern  sich 
beträchtlich  compensatorisch  vergrössert *)  und  für  die  Neben- 
niere hat  Stilling*)  vor  kurzem  nachgewiesen,  dass  das 
restirende  Organ  nahezu  das  doppelte  Volumen  des  exstirpirten 
erreichen  kann.  Die  Untersuchungen  Ponfick's')  lehren  ferner 
die  Möglichkeit  einer  Grössenzunahme  derjenigen  Abschnitte  der 
Leber,  die  nach  Exstirpation  eines  oder  mehrerer  Lappen  der- 
selben zurückblieben.  Auch  hier  gewannen  die  hypertrophirenden 
Theile  den  Umfang  des  Gesammtorganes  oder  gingen  gar  um 
etwas  darüber  hinaus.  Von  vielen  Seiten  behauptet,  von  anderen 
aber  bestritten,  ist  ferner  die  Zunahme  des  einen  Hodens  nach 

0  Ratjen,  Dieses  Archiv  Bd. 3S.  S.  172.  —  v.  Recklingbausen,  Pa- 
thologie des  Kreislaufs  und  der  Ernährung.  S. 315.  —  Schucbardt, 
Dieses  Archiv  Bd.  101.  S.  71. 

>)  Dieses  Archiv  Bd.  US.  S.  ö69. 

3)  Ebenda  Bd.  118.  S.  209  u.  Naturf. -Versamtnl.  zu  Heidelberg. 
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EDtfernuog  odor  Atrophie  des  andereD.  Über  die  Ovarien  aber, 
sowie  über  die  Mamma  und  die  Speicheldrüsen  liegen  ent- 
sprechende Angaben  nicht  vor. 

Nothnagel')  hat  sich  in  einem  Abschnitt  seiner  Abhand- 
lung über  „Anpassungen  und  Ausgleichungen  bei  patho- 
logischen Zuständen^  eingehend  mit  der  Frage  der  compen- 
satorischen  Hypertrophie  der  Niere  und  des  Hodens  beschäftigt. 
Er  erörterte  im  Einzelnen  die  Bedingungen,  unter  denen  sie  im 
ersten  Falle  zu  Stande  kommt  lind  die  sich  kurz  dahin  zusammen- 
fassen lassen,  „dass  diejenigen  Momente,  seien  sie  physikalischer, 
seien  sie  chemischer  Natur,  welche  bei  der  normalen  Thätigkeit  des 
fraglichen  Organes  betheiligt  sind,  unter  den  betreffenden  pathologi- 
schen Verhältnissen  in  erhöhtem  Grade  wirksam  werden^.  Mit 
Bezug  anf  die  compeusatorische  Hypertrophie  des  Hodens  fahrt  er 
dann  fort:  „Es  fragt  sich  nun,  wie  es  damit  bei  dem  Testikel  steht. 
Muss  ein  Testikel  nach  der  Ausschaltung  des  anderen  in  eine 
stärkere  Action  gerathen?  d.  h.  ist  die  Function  der  Testikel  eine 
derartige,  dass  nach  Entfernung  des  einen  solche  physikalische 
oder  chemische  Veränderungen  gesetzt  werden,  dass  daraus  noth- 
wendig  eine  stärkere  Function  des  restirenden  Organes  mit 
schliesslicher  Hypertrophie  desselben  resultiren  muss?  Auf  diese 
Frage  muss  mit  nein  geantwortet  werden. 

In  ähnlicher  Weise  hat  sich  in  Kürze  auch  Grawitz')  in 
einer  Besprechung  mehrerer  unter  meiner  Leitung  ausgearbeiteter 
Dissertationen  geäussert,  in  denen  ein  kleiner  Theil  meiner  die 
Geschlechts-  und  Speicheldrüsen  betreffenden  Versuche  bereits 
beschrieben  wurde.  Er  beruft  sich  auf  die  von  ihm  und  Israel 
für  das  Zustandekommen  einer  compensatorischen  Hypertrophie 
der  Niere  festgestellten  Bedingungen,  die  für  die  Geschlechts- 
drüsen keine  Geltung  haben  können.  Ich  komme  darauf  in  den 
Schlussbetrachtungen  dieser  Arbeit  zurück. 

Nun  wird  man  gewiss  bei  einer  Untersuchung  über  die  com- 
peusatorische Vergrösserung  von  Hoden,  Ovarium  und  Mamma 
die  für  die  Niere  geltenden  Verhältnisse  nicht  aus  dem  Auge 
verlieren  dürfen.  Allein  der  Umstand,  dass  diese  Bedingungen 
sich  auf  die  Geschlechtsdrüsen  nicht  übertragen  lassen,  darf  für 

1)  Zeitscbr.  f.  klin.  Med.   Bd.  11. 

^  Jahresber.  berausg.  v.  Virchow  u.  Hirsch.    1888.    S.  254. 
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die  Beurtheilung  einer  Hypertrophie  derselben  nicht  bestimmend 
sein.  Hier  kann  neben  gelegentlichen  Beobachtungen  am  Men- 
schen nur  das  Experiment  eine  sichere  Grundlage  schaffen. 
Nothnagel  hat  denn  auch  auf  diesem  Wege  die  Frage  zu 
entscheiden  versucht  und  theilt  Ergebnisse  mit,  die  ihm  zu 
Gunsten  seiner  Ansicht  zu  sprechen  scheinen.  Da  man  nun, 
wie  ich  unten  anführen  werde,  aus  diesen  Angaben  auch  zu  an- 
deren Schlussfolgernngen  gelangen  kann  und  da  ich  ausserdem 
schon  vorher  vereinzelte  positive  Beobachtungen  gewonnen  hatte, 
so  hielt  ich  es  für  angezeigt,  den  Gegenstand  von  Neuem  in 
Angriff  zu  nehmen  und  zwar  nicht  nur  die  Hoden  sondern  auch 
die  Ovarien  und  Mammae  in  den  Bereich  der  Untersuchungen 
zu  ziehen. 

Ich  ging  zu  dem  Ende  in  gleicher  Weise  vor,  wie  ich  es 
früher  0  bei  Untersuchung  der  Nieren  gethan  hatte,  so  also,  dass 
ich  stets  zwei  oder  mehrere  junge,  wachsende  Thiere  von  gleichem 
W^urf  nahm  und  bei  dem  einen  oder  bei  zweien  und  je  nachdem 
auch  mehreren  die  eine  betreffende  Drüse  exstirpirte.  Nach 
Ablauf  der  gewünschten  Zeit  wurde  auch  die  andere  heraus- 
genommen und  ihre  Grösse  und  ihr  Gewicht  mit  den  Durch- 
schnittsmaassen  der  gleichzeitig  herausgeschnittenen  Drüsen  des 
unbehelligt  gebliebenen  Controlthieres  verglichen.  Bei  diesen 
Versuchen  entwickeln  sich  nun,  wie  auch  Stilling  betont,  die 
zusammengehörigen  Thiere  nicht  immer  gleichmässig.  Dadurch 
kann  der  Werth  eines  Experiments  vermindert  oder  bei  erheb- 
licher Wachsthumsdifferenz  aufgehoben  werden.  Die  unten  zu 
besprechenden  Versuche  gelten,  wenn  nicht  das  Gegentheil  be- 
merkt wird,  für  Thiere  von  ungefähr  gleicher  Entwickelung. 

Hat  man  Thiere  desselben  Wurfes  nicht  zur  Hand,  so 
kann  man  noch  wachsende  nicht  so  benutzen,  dass  man  das 
restirende  Organ  mit  dem  zuerst  exstirpirten  vergleicht,  da  es 
ja  mit  dem  Wachsthum  des  Thieres  ohnehin  sich  vergrössert 
haben  würde.  In  solchen  Fällen  besteht  nur  die  auch  von 
Nothnagel  benutzte  Möglichkeit,  das  Thier  heranwachsen  zu 
lassen  und  dann  die  übriggebliebene  Drüse  mit  dem  Durchschnitts- 
maass    derselben    Drüsen    erwachsener   Thiere    zu    vergleichen. 

1)  Dieses  Arcbiy  ßd.  88.  S.  U. 
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Nun  hat  aber  eine  solche  Durchschiiittsangabe  bei  den  vor 
Allem  in  Betracht  kommenden  Kaninchen  nur  bedingten  Werth, 
weil  die  einzelnen  Maasse,  aus  denen  sie  gewonnen  wird,  wegen 
der  schwankenden  Grössenverhältnisse  unserer  Kaninchen  in 
grossem  Umfange  differiren.  Man  könnte  hier  allein  durch 
streng  durchgeführte  Benutzung  von  Thieren  gleicher  Abstammung 
brauchbare  Werthe  gewinnen. 

Diese  Schwierigkeit  vermindert  sich  bis  auf  ein  Geringes 
bei  Anwendung  junger  Thiere  von  einem  Wurf.  Man  kann  ja 
von  vornherein  annehmen  und  sich  auch  leicht  davon  äberzeugen, 
dass  bei  solchen  Thieren,  ihre  gleiche  körperliche  Entwickelung 
vorausgesetzt,  das  Gesammtvolumen  der  betreffenden  Drüsen- 
substanz annähernd  das  gleiche  ist,  dass  ferner  die  Organe  des- 
selben Thieres,  wie  auch  aus  unseren  Angaben  hervorgehen 
wird,  fast  immer  dasselbe  Maass  haben.  Da  jedoch  geringe 
Differenzen  vorkommen,  so  thut  man  gut,  die  restirende  Drüse 
mit  dem  Durchschnittswerth  beider  Organe  des  Controlthieres  zu 
vergleichen. 

Will  man  daneben  auch  ausgewachsene  Thiere  prüfen,  so 
kann  mau  hier  natürlich,  das  übriggebliebene  Organ  mit  dem 
exstirpirten  direct  vergleichen,  zumal  wenn  man  bei  der  Exstir- 
pation  sich  von  der  ungefähren  Gleichheit  beider  Drüsen  über- 
zeugt hat.  Aber  man  muss  darauf  achten,  dass  man  nicht  zu 
alte  Thiere  nimmt,  bei  denen  die  Function  der  Drüsen  schon 
herabgesetzt  ist. 

1.    Die  compensatorische  Hypertrophie  der  Hoden. 

Die  in  der  Literatur  verzeichneten  Angaben  über  compen- 
satorische Hypertrophie  des  Hodens  sind  durchschnittlich  sehr 
allgemein  gehalten.  Für  die  Möglichkeit  der  Vergrössorung  des 
einen  Hodens  nach  Verlust  oder  Atrophie  des  anderen  sprechen 
sich  Bardeleben*),  Kocher'),  v.  Recklinghausen'),  Birch- 
Hirschfeld^)    u.  A.    aus.       Rona^)    sah    bei    einem    jungen 

*)  Lehrbuch  der  Chirurgie. 

^  Deutsche  Chirurgie,  Krankb.  d.  männl.  Geschlechtsorgane. 

')  Allgemeine  Pathol.  des  Kreisl.  u.  d.  Ernährung.   S.  315. 

*)  Lehrb.  d.  pathol.  Anatomie.    III.  Aufl.    S.  828. 

^)  Monatshefte  für  prakt.  Derroatol.    1886.   No.  8. 
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Manne  nach  einseitiger  Hodenatrophie  in  Folge  acuter  Orchitis 
die  andere  Drüse  nach  einem  Jahr  das  Doppelte  ihrer  ursprüng- 
lichen Grösse  erreichen.  Dagegen  führt  Nothnagel  eine  Reihe 
französischer  Autoren  an,  die  den  einen-  Hoden  bei  Parotitis 
epidemica  atrophiren,  aber,  trotzdem  es  sich  um  jugendliche 
Individuen  handelte,  den  anderen  Hoden  nur  in  zwei  Fällen 
sich  vergrössern  sahen.  Experimentell  war  die  Frage  nur  von 
Oudden  und  zwar  ohne  Erfolg  in  Angriff  genommen  worden. 
Deshalb  sah  sich  Nothnagel  veranlasst  aufs  Neue  Versuche 
vorzunehmen.  Er  exstirpirto  zunächst  bei  erwachsenen  Kanin- 
chen den  einen  Hoden,  Hess  die  Thiere  3 — 6  Monate  leben, 
schnitt  dann  den  anderen  auch  aus  und  verglich  die  Gewichte 
der  beiden  Organe.  Er  kam  zu  dem  Resultat,  ^dass  das  Ge- 
wicht des  zweiten  Testikels  dem  des  ersten  entweder  gleich  ist, 
oder  es  ist  schwerer,  oder  umgekehrt  leichter^.  Wenn  aber  nun 
Nothnagel  betont,  dass  aus  diesem  Resultat  eine  compensato- 
rische  Hypertrophie  nicht  hervorgehe,  so  möchte  ich  demgegen- 
'  über  mit  einigen  Worten  darauf  hinweisen,  dass  bei  etwas  anderer 
Verwerthung  der  mitgetheilten  Zahlen  auch  andere  Schlüsse 
möglich  sind.  Es  liegen  nehmlich  12  Experimente  vor  und  unter 
ihnen  ergeben  nur  zwei  ein  geringeres,  eines  das  gleiche,  9  da- 
gegen ein  mehrfach  sehr  beträchtlich  höheres  Gewicht.  Unter 
den  beiden  ersten  Thieren  war  das  eine  im  Gewicht  von  2000 
auf  1250g  zurückgegangen,  also  jedenfalls  in  einem  der  compen- 
satorischen  Vergrösserung  ungünstigen  Ernährungszustande.  Be- 
rechnet man  nun  das  Durchschnittsgewicht  der  ersten  und  der 
zweiten  Reihe  von  Hoden,  so  ergiebt  sich,  dass  das  letztere  um 
I  grösser  ist  als  das  erstere.  —  Nothnagel  machte  sich  nun 
den  Einwand,  dass  jüngere  Thiere  andere  Ergebnisse  liefern 
könnten  und  stellte  daher  auch  noch  an  5  solchen  Kaninchen 
das  gleiche  Experiment  an.  Hier  war  natürlich  ein  Vergleich 
der  beiden  Hoden  unter  einander  ausgeschlossen,  da  ja  mit  der 
Entwickelung  der  Kaninchen  eine  Vergrösserung  der  Hoden  auch 
ohnedies  eingetreten  wäre.  Es  konnte  also  das  Gewicht  des 
restirenden  Hodens,  nachdem  die  Thiere  herangewachsen  waren, 
nur  verglichen  werden  mit  dem  Hodengewicht  anderer  alter 
Thiere.  Nothnagel  benutzte  dazu  die  erste  Serie  von  Hoden 
der  eben  besprochenen  12  Kaninchen.     Von  jenen  5  Versuchs- 


252 

thieren  muss  nun  für  die  Betrachtung  eins  ausfallen,  da  es  ab- 
gemagert intercurrent  schon  nach  4  Wochen  starb.  Ein  zweites 
wurde  bereits  nach  5  Wochen  untersucht  und  hatte  in  dieser 
Zeit  sein  Körpergewicht  nur  von  400  auf  470  g  vermehrt,  wäh- 
rend die  3  anderen  Thiere  wöchentlich  um  etwa  120  g  zunahmen. 
Trotzdem  wog  der  Hoden  0,6  gegen  0,15  g  des  anderen  bei  der 
Exstirpation.  Hier  läast  sich  bei  der  kurzen  Zeit  nicht  beur- 
theilen  ob  die  beträchtliche  Vergrösserung  des  Hodens  als  com- 
pensatorische  Hypertrophie  zu  deuten  ist.  Die  drei  anderen 
Thiere,  die  17,  18  und  20  Wochen  lebten,  boten  nun  aber  ein 
hohes  Gewicht  des  übriggebliebenen  Hodens. (3,0;  2,2;  2,1g). 
Nothnagel  meint  nun,  dass  diese  Gewichte  mit  Ausnahme  des 
höchsten,  auch  in  der  Norm  vorkämen  und  dass  die  eine  stär- 
kere Grössenzunahme  (3,0)  allein  um  so  weniger  beweise,  als 
sie  nicht  beträchtlich  über  die  normalen  Verhältnisse  hinausgehe. 
Allein  auch  hier  ist  zu  beachten,  dass  das  Durchschnittsgewicht 
der  drei  Hoden  das  der  normalen  12  Organe  um  die  Hälfte  über- 
trifft, eine  Differenz,  die  um  so  bemerkenswerther  ist,  als  das 
mittlere  Gewicht  der  drei  Thiere  hinter  dem  der  12  anderen 
nicht  unerheblich  zurückbleibt. 

Die  Versuche  NothnageTs  dürften  also  eher  zu  Gunsten 
als  zu  Ungunsten  einer  compensatorischen  Hypertrophie  des  Hodens 
verwerthet  werden  können. 

Es  sei  hier  ferner  auch  der  sicher  festgestellten,  wenn  auch 
nicht  regelmässig  nachweisbaren  Erscheinung  gedacht,  dass  bei 
angeborener  Monorchie  des  Menschen  der  vorhandene  Hoden 
ungewöhnlich  gross  sein  kann.  Nothnagel  meint  zwar,  „dass 
die  Verhältnisse,  wie  sie  sich  im  fötalen  Leben,  bei  ursprüng- 
licher fehlender  Anlage  eines  Testikels  gestaltet  haben,  keines- 
wegs einen  Schluss  auf  die  Vorgänge  beim  Erwachsenen  gestat- 
ten^. Aber  beide  Orgaue  entwickeln  sich  aus  völlig  getrennten 
Anlagen  und  wenn  also  das  eine  hypertrophirt,  weil  das  andere 
fehlt,  so  müssen  bestimmte  Wachsthumsbeziehungen  zwischen 
beiden  existiren.  Es  ist  aber  nicht  einzusehen,  weshalb  ähn- 
liche Beziehungen  nicht  auch  im  extrauterinen  Leben  fortdauern 
sollten. 
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Meine  eigenen  Untersachungen  beziehen  sich  auf  2  Fälle 
von  compensatorischer  Vergrösserung  des  menschlichen  Hodens 
und  auf  eine  Reihe  von  Experimenten. 

Die  Obductionen^  von  denen  jene  beiden  Präparate  herrühren, 
wurden  vor  einigen  Jahren  gemacht.  Bei  zwei  etwa  vierzig- 
jährigen Männern  fand  sich  der  eine  Hoden  atrophisch,  der  andere 
aussergewöhnlich  gross.  In  dem  ersten,  besonders  ausgeprägten 
Falle,  findet  sich  in  dem  von  Prof.  Röster  dictirten  Sections- 
protocolle  die  Angabe,  dass  der  linke  Hoden  etwa  doppelt  so 
gross  war  wie  ein  normaler,  der  rechte  nur  die  Grösse  einer 
Kirsche  hatte  und  sehr  derb  war.  Genauere  Messungen  unter- 
blieben damals,  die  Objecto  wurden  in  Muller'scher  Flüssigkeit 
und  darauf  in  Alkohol  gebracht.  Trotzdem  nun  durch  die  Här- 
tung, wie  nicht  anders  anzunehmen  ist  und  wie  ich  durch  Con- 
troluntersuchungen  an  normalen  Hoden  feststellte,  eine,  allerdings 
nicht  sehr  hochgradige  Schrumpfung  des  Gewebes  eingetreten 
ist,  so  misst  der  Hoden  (ohne  Nebenhoden)  doch  jetzt  noch  in 
seinem  längeren  Durchmesser  5,6,  in  seinem  queren  Durchmesser 
4,  und  in  seiner  Dicke  3  cm.  Diese  Maasse  gehen  jedenfalls 
beträchtlich  über  die  gewohnten  Verhältnisse  hinaus.  Denn  nach 
Henle  hat  der  Hoden  eine  Länge  von  4 — 5,  eine  Breite  von 
2,5 — 3,5  und  eine  Dicke  von  2—3  cm.  Das  atrophische  Organ 
inisst  1,6 : 1,2 : 1  cm. 

In  dem  zweiten.  Falle  findet  sich  in  dem  Protocoll  keine 
Schätzung  der  Grössenverhältnisse,  die  hier  auch  weniger  vom 
Normalen  abweichen.  Die  Maasse  des  gut  gehärteten  Hodens 
betragen  jetzt  noch  4,8  :  3  :  2,6  cm.  Der  andere  Hoden  ist 
2 : 1,8 : 1,5  cm  gross,  nicht  so  derb  wie  im  ersten  Fall,  aber 
immerhin  consistenter  als  gewöhnlich. 

Die  weitere  Untersuchung  musste  nun  zunächst  feststellen, 
ob  es  sich  bei  den  kleineren  Hoden  wirklich  um  atrophische 
Organe,  oder  nicht  vielmehr  um  congenitale  Abnormitäten  han- 
delte. Makroskopisch  war  abgesehen  von  der  geringen  Grösse 
aller  Bestandtheile  ihre  Zusamn^nsetzung  den  normalen  Ver- 
hältnissen entsprechend.  Längsschnitte  durch  das  ganze  Organ 
Hessen  eine  Eintheilung  in  unregelmässige  durch  lockeres  Binde- 
gewebe mit  einander  verbundene  Felder  erkennen,  die  sich  aus 
den   erheblich    veränderten  Durchschnitten  der  Hodenkanälchen 
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zusammensetzten.  Diese  zeigten  nehmlich  eine  aasserordentlich 
dicke  bindegewebige  kernarme  Wandung  and  ein  mit  Epithel 
ausgekleidetes,  theils  cystoid  erweitertes,  theils  sehr  enges  Lumen. 
Oft  war  nur  noch  ein  undeutlicher  Rest  von  Epithel  ohne  jede 
Oeifnung  vorhanden.  Die  so  modificirten  Kanäle  wurden  durch 
etwas  kernreicheres,  mit  vielen  Gefassen  versehenes,  beträchtlich 
vermehrtes  Bindegewebe  fest  zusammengehalten.  Im  Neben- 
hoden waren  die  Veränderungen  ähnlich.  Im  zweiten  Falle  ent- 
sprach die  Stnictur  schon  makroskopisch  mehr  der  eines  normalen 
Hodens  und  auch  unter  dem  Mikroskop  waren  die  Eanälchen 
weniger  stark  degenerirt.  Aber  auch  ihre  Wand  war  erheblich 
verdickt  und  zwischen  ihnen  war  das  Bindegewebe  verbreitert 
und  grobfaserig.  —  Nach  diesen  Befunden  kann  kein  Zweifel 
bestehen,  dass  es  sich  um  atrophische  Hoden  handelte. 

Eine  weitere  Aufgabe  war  die  Untersuchung  der  hypertro- 
phischen Hoden.  War  die  Vergrösserung  bedingt  durch  eine 
Vermehrung  oder  eine  Verlängerung  der  Hodenkanälchen  oder 
durch  ihre  Volumszunahme?  Zur  Entscheidung  dieser  Frage 
musste  ich  mich  zunächst  über  die  normalen  Maasse  der  Hoden- 
kanälchen  unterrichten.  Ich  fand  in  Lehrbüchern  als  Durchmesser 
desselben  160—225  [a  angegeben  und  gewann  durch  eigene  Mes- 
sungen an  3  Hoden  etwa  vierzigjähriger  Männer  Durchschnitts- 
werthe  von  160,  209  bezw.  220  \l.  Die  Kanälchen  sind  also  wie 
diese  Angaben  zeigen,  weder  in  verschiedenen  Hoden  noch  in 
demselben  Organ  stets  gleich  gross,  ich  habe  auch  in  diesen 
normalen  Drüsen  vereinzelte  Querschnitte  von  246  (t  gefunden. 
Dagegen  stellte  sich  heraus,  dass  die  Durchmesser  in  jenem  ersten 
Falle  238  [a  im  Mittel  betrugen  und  dass  hier  gar  nicht  selten 
solche  von  255 — 270  \l  vorkamen.  Im  zweiten  Falle  waren  diese 
Verhältnisse  nicht  so  deutlich,  das  Mittelmaass  betrug  nur  220  [a, 
einige  Kanälchen  maassen  aber  nahezu  260  (i. 

Meine  experimentellen  Untersuchungen  beziehen  sich 
in  8  Fällen  auf  Kaninchen,  in  1  Falle  auf  Hunde,  in  2  Beob- 
achtungen auf  Meerschweinchen. 

Nach  Ablauf  verschieden  langer  Zeit  wurde  das  Verhalten 
des  restirenden  Hodens  und  der  beiden  Organe  des  Controlthieres 
durch  Messung  des  Volumens  oder  durch  Wägung  festgestellt 
und  zwar  nach  sorgfältiger  Entfernung  des  für  sich  untersuchten 
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Nebenhodens.  Darauf  wurden  die  Testikel  in  Müller'sche  Flüssig- 
keit gebracht  und  blieben  in  ihr  einige  Wochen.  Nach  Aus- 
wässerung erfolgte  die  weitere  Härtung  in  Alkohol.  Die  daran 
sich  anschliessende  mikroskopische  Untersuchung  sollte  im  Ein- 
zelnen feststellen,  wie  die  etwa  nachgewiesene  Vergrösserung 
des  Hodens  zu  Stande  gekommen  war. 

Ich  berichte  über  die  Yersuche  in  der  Reihenfolge,  in  der 
sie  angestellt  wurden: 

1.  Versach').  Dem  einen  von  zwei  jungen  aber  schon  kräftigen  und 
der  Geschlechtsreife  nahen,  dem  gleichen  Wurf  entstammenden  Kaninchen 
wurde  der  linke  Testikel  entfernt.  Der  Vergleich  des  restirenden  Organes 
mit  den  beiden  des  Controlthieres  wurde  nach  3  Monaten  vorgenommen. 
Der  Hoden  des  Versnchsthieres  verdrängte  22  ccm  Wasser,  jeder  der  beiden 
anderen  12,5  ccm.  Es  war  also  ein  aijsgesprochen  stärkeres  Wachs- 
thum  des  ubrigge'bliebenen  Testikels  zu  verzeichnen.  Auch  der 
zugehörige  Nebenhoden  erschien  deutlich  grösser  als  bei  dem  Controlthier. 
An  mikroskopischen  Längsschnitten  ergab  sich  bei  dem  hypertrophischen 
Hoden  eine  Länge  von  22  mm  und  eine  Breite  von  11mm,  während  die 
entsprechenden  Maasse  der  normalen  Organe  19 :  9  betrugen.  Auf  die  gleiche 
Weise  wurden  für  Schnitte  der  Nebenhoden  die  Zahlen  8  :  5,8  bezw.  5,6  :  5  mm 
festgestellt.  Die  Menge  der  in  den  Präparaten  vorhandenen  Gruppen  von 
Hodenkanälchenqnersehnitten  war  ungefähr  die  gleiche  für  die  drei  Hoden, 
ebenso  ergab  sich  auch  for  die  Nebenhoden  kein  nennenswerther  Unterschied 
in  der  Zahl  der  quergetroffenen  Kanäle.  Dagegen  war  nun  der  Durchmesser 
der  Gruppen  von  Hodenkanälchen  in  dem  hypertrophischen  Organ  fast  um 
ein  Drittel  (2,0 : 1,4  mm)  grösser  als  in  den  normalen  Hoden.  Diese  Differenz 
schien  zum  Theil  anf  einer  etwas  grösseren  Zahl  der  die  einzelnen  Gruppen 
bildenden  Querschnitte  zu  beruhen.  Indessen  kommt  die  grössere  Bedeutung 
der  Hypertrophie  der  einzelnen  Kanälchen  zu,  welche  bei  dem  Versuchsthiere 
0,2,  bei  dem  anderen  0,17  mm  Durchmesser  hatten.  Eine  Prüfung  der  epi- 
thelialen Kerne  ergab  ferner  einen  allerdings  sehr  geringen  Unterschied  zu 
Gunsten  des  grösseren  Organes.  Das  intercanaliculäre  Bindegewebe  und  die 
Tunica  albuginea  wurden  nicht  verbreitert  gefunden. 

2.  Versuch.  Er  wurde  an  2  annähernd  ebenso  alten  und  entwickelten 
Kaninchen  wie  den  vorhergehenden  angestellt.  Der  Hoden  des  Versnchs- 
thieres verdrängte  nach  etwas  über  4  Wochen  19  cmm,  während  die  beiden 
des  Controlthieres  ungeföhr  gleich  gross  waren  und  etwa  12  cmm  Volumen 
besassen.  Der  grössere  Hoden  maass  21  :9,  der  normale  18:9  mm.  Auch 
in  diesem  Versuche  waren  die  Gruppen  der  Hodenkanälchen  gleich  zahlreich, 
aber  in  der  Grösse  (2,2: 1,6  mm)  verschieden,  ebenso  ergab  sich  eine  Diffe- 

0  Die  Versuche  1,  2  und  3  wurden  in  der  Dissertation  von  Hacken- 
bruch  (Bonn  1888)  beschrieben. 
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renz  in  dem  Querschnitt  der  einzelnen  Hodenkaaälchen  von  0,19— 0,15  mro. 
Der  Durchmesser  der  Kanäle  des  hypertrophischen  Hodens  war  demnach  etwa 
\  grosser  als  in  dem  normalen  Hoden. 

3.  Versuch.  Zwei  junge,  noch  wenig  entwickelte  Kaninchen  gingen 
schon  15  Tage  nach  der  Operation  aus  unbekannten  Ursachen  zu  Grunde. 
Der  Hoden  des  Versuchsthieres  war  aber  schon  deutlich  beträchtlicher  ge- 
wachsen, als  die  beiden  des  Controlthieres.  £rsterer  wog  0,33  g,  die  letzteren 
0,29,  bezw.  0,28.  Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  unterlassen,  da 
bei  der  geringen  makroskopischen  Differenz  keine  deutlichen  Unterschiede 
zu  erwarten  waren. 

4.  Versuch.  Zu  diesem  Versuche  wurden  3  junge  Kaninchen  von 
gleichem  Wurfe  benutzt.  Zweien  YOn  ihnen  ezstirpirte  ich  den  rechten  Ho- 
den und  nahm  die  Feststellung  des  Resultates  1  Monat  später  vor  Das  Ge- 
wicht jedes  der  beiden  Hoden  des  Controlthieres  war  0,016  g,  der  restirende 
Hoden  dagegen  wog  bei  dem  einen  Thiere  0,05 ,  bei  dem  anderen  0,03  g. 
In  dem  letzteren  Falle  war  der  Hoden  also  doppelt  so  gross  wie  bei  dem 
Controlthier,  in  dem  ersteren  nahezu  dreimal  grösser,  während  die  Thiere 
selbst  keine  nennenswerthen  Gewichtsdifferenzen  aufwiesen.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergab  Unterschiede  in  dem  Durchmesser  der  Hoden- 
kanälchen.  Derselbe  betrug  bei  dem  Controlthier  52  ^,  bei  den  beiden  an- 
deren Thieren  56,  bezw.  66 /i.  Die  Differenzen  waren  nicht  so  gross,  wie 
man  nach  den  Gewichtsverhältnissen  der  Organe  hätte  erwarten  sollen.  Da 
nun  auch  nicht  etwa  in  dem  Bindegewebe  Verschiedenheiten  vorhanden 
waren,  die  man  zur  Erklärung  hätte  heranziehen  können,  so  ist  es  klar,  dass 
die  stärkere  Volumszunahme  der  Organe  nicht  nur  durch  die  Dickenzunahme, 
sondern  auch  durch  ein  grösseres  Längenwachsthum  der  Kanälchen  bedingt 
worden  ist.  Die  auffallende  Erscheinung,  dass  der  compensatorisch  ver- 
grösserte  Hoden  den  des  Controlthieres  fast  drei  Mal  übertraf,  wird  uns  in 
ähnlicher  Weise  noch  zwei  Mal  begegnen  und  soll  unten  noch  besprochen 
werden. 

5.  Versuch.  Zwei,  wenige  Monate  alte  Kaninchen  lebten,  nachdem 
ich  dem  einen  den  linken  Hoden  entfernt  hatte,  14  Wochen.  Die  dann 
vorgenommene  Untersuchung  bestimmte  das  Gewicht  des  restirenden  rechten 
Testikels  auf  2,4,  das  eines  jeden  Hodens  des  Controlthieres  auf  0,6  g.  Jener 
war  also  4  Mal  schwerer  als  dieser.  Auch  hier  stellten  die  mikroskopischen 
Messungen  nicht  ein  entsprechendes  Verhältniss  der  Durchmesser  der  Hoden- 
kanälchen  fest.  Die  gewonnenen  Zahlen  waren  270:  175^.  Der  Umstand, 
dass  diese  Maasse  die  des  vorigen  Experimentes  um  das  Mehrfache  über- 
trafen, ist  daraus  zu  erklären,  dass  die  Thiere  um  mehrere  Monate  älter, 
nahezu  als  ausgewachsen  zu  betrachten  waren. 

6.  Versuch.  Bei  zwei  in  gewohnter  Weise  vorbereiteten  Kaninchen 
betrug  die  Versuchsdauer  7  Wochen.  Das  Resultat  wurde  aber  dadurch  un- 
vollkommen, dass  das  halbseitig  castrirte  Thier  im  Wachsthum  beträchtlich 
zurückblieb,   sich  dabei  aber  gleichmässig  entwickelte  und  bei  der  Section 
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keine  Organerkrankung  zeigte.  Es  wog  schliesslich  910,  das  zweite  1650  g. 
Wie  nicht  anders  za  erwarten,  war  denn  auch  der  restirende  Hoden  nicht 
grösser  als  jeder  der  beiden  des  Controlthieres,  sondern  kleiner.  Somit  wäre 
aus  diesem  Experiment  kein  Schluss  zu  ziehen,  wenn  man  nicht  das  Vo- 
lumen des  Hodens  im  Verhältniss  zum  Körpergewicht  berechnen  und  in  Be- 
tracht ziehen  wollte.  Dann  mässte  das  Gewicht  des  restirenden  Hodens  0,9  g 
ausmachen,  während  es  in  Wirklichkeit  1,33  betrug.  So  könnte  man  auch 
hier  eine  Hypertrophie  herausrechnen,  indessen  soll  der  Versuch  bei  der 
Schlussaufstellung  nicht  berücksichtigt  werden. 

7.  Versuch.  Bei  einem  von  zwei  jungen  Kaninchen  gleichen  Wurfes 
exstirpirte  ich  den  rechten  Hoden.  3  Monate  später  wurden  die  Organe  ver- 
glichen. Das  Gewicht  der  beiden  Hoden  des^Controlthieres  war  das  gleiche, 
etwa  1,15  g,  das  eine  Organ  des  Versuchsthieres  wog  1,41  g.  Der  relativ 
geringe  Gewichtsunterschied  Hess  nennenswerthe  Differenzen  in  den  mikro- 
skopischen Maassen  nicht  erwarten  und  es  wurde  daher  auf  eine  Feststellung 
derselben  verzichtet. 

8.  Versuch.  Aus  dem  Jahre  1883  besitze  ich  die  Aufzeichnungen 
über  einen  Versuch,  in  welchem  2  Kaninchen  desselben  Wurfes  etwa  5  Mo- 
nate lebten,  nachdem  ich  dem  einen  den  linken  Hoden  entfernt  hatte.  Das 
Gewicht  des  restirenden  Organes  war  nach  Ablauf  dieser  Zeit  1,75  g,  gegen- 
über 1,35  g  der  einzelnen  Hoden  des  Controlthieres.  Mikroskopische  Messun- 
gen nahm  ich  damals  nicht  vor,  die  Organe  selbst  sind  mir  abhanden  ge- 
kommen. 

9.  Versuch.  Dem  einen  von  zwei  wenige  Wochen  alten  Hunden  ex- 
stirpirte ich  einen  Hoden  und  tödtete  beide  Thiere  nach  1|  Monaten.  Das 
Gewicht  des  übriggebliebenen  Hodens  betrug  0,21,  das  jedes  der  beiden  Or- 
gane des  Controlthieres  0,17  g.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
keine  deutlichen  Unterschiede  im  Durchmesser  der  Hodenkanälchen. 

10.  Versuch.  Bei  zwei  jungen  Meerschweinchen  verstrichen  zwischen 
der  halbseitigen  Castration  des  einen  Thieres  und  der  Untersuchung  beider 
1 1  Wochen.  Die  Differenz  des  Hodenvolumens  war  hier  eine  besonders  auf- 
fallende, die  Organe  des  Controlthieres  wogen  je  0,11  g,  das  eine  des  Ver- 
suchsthieres 0,71  g.  Der  Unterschied  belief  sich  also  auf  mehr  als  das  Sechs- 
fache. Demgemäss  war  aber  auch  die  Verschiedenheit  im  Durchmesser  der 
Hodenkanälchen  sehr  gross.  Er  betrug  in  dem  grösseren  Organe  290,  in 
dem  kleineren  100  ^. 

11.  Versuch.  Bei  zwei  jungen  Meerschweinchen  desselben  Wurfes  be- 
trug die  Versuchsdauer  2  Monate.  Die  Gewichte  der  Hoden  waren  1,33  zu 
je  1,10  g.  Die  Differenz  war  zu  unbedeutend,  als  dass  man  erwarten  konnte, 
unter  dem  Mikroskop  deutliche  Verschiedenheiten  der  Durchmesser  der  Ho- 
denkanälchen wahrzunehmen.  Es  wurde  daher  von  solchen  Messungen  Ab- 
stand genommen. 
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Wir  gewannen  also  aus  10  Versuchen  (der  sechste  kann  aus 
den  angegebenen  Gründen  nicht  in  Rechnung  gesetzt  werden) 
das  übereinstimmende  Resultat,  dass  der  restirende  Hoden 
ein  grösseres  Volumen  erlangte,  als  jeder  der  Hoden 
des  Controlthieres.  Diese  raschere  Orössenznnahme  konnte 
aus  einer  Verlängerung  der  Hodenkanälchen  uud  aus  einer  Zu- 
nahme ihres  Querschnittes  erklärt  werden.  Letztere  allein  Hess 
sich  in  geringeren  Graden  der  Hodenvergrösserung  nicht  immer 
auffinden  und  in  den  höheren  war  sie  nicht  immer  ausreichend 
zur  Erklärung,  daher  musste  man  auch  eine  allerdings  anatomisch 
nicht  nachweisbare  stärkere  Verlängerung  der  Hodenkanälchen 
annehmen.  Es  handelte  sich  also  darum,  dass  in  dem  übrig- 
gebliebenen Hoden  das  physiologische  Wachsthum  gesteigert  war 
und  eine  schnellere  Grossenzunahme  bedingte.  Ein  Umstand 
verdient  aber  besondere  Beachtung.  In  drei  Fällen  nehmlich 
sahen  wir,  dass  der  übriggebliebene  Hoden  nicht  nur 
um  einen  Bruchtheil  oder  das  Doppelte,  sondern  um 
das  Mehrfache,  einmal  um  mehr  als  das  Sechsfache 
grösser  war,  als  der  des  Controlthieres.  Es  leuchtet  ein, 
dass  wir  hier  nicht  von  einer  einfachen  Hypertrophie  reden 
dürfen,  denn  bei  paarigen  Organen  wird  sie  nicht  über  das  dop- 
pelte Volumen  hinausgehen.  Wir  können  uns  diese  Erscheinung 
daraus  erklären,  dass  derselbe  Grund,  der  überhaupt  ein  schnel- 
leres Wachsthum  des  restirenden  Organes  bedingt,  in  einzelnen 
Fällen  eine  über  das  gewöhnliche  Maass  hinausgehende  Beschleu- 
nigung der  Entwickelung  veranlasst.  Darauf  dürfte  es  vielleicht 
auch  zurückzuführen  sein,  dass  bei  angeborener  Monorchie  das 
Gewicht  des  vorhandenen  Hodens  in  der  Beobachtung  von  Page- 
Curling  mit  71g  das  Doppelte  des  Gewichtes  normaler  Hoden 
weit  übertraf. 

2.    Die  compensatorische  Hypertrophie  der  Ovarien. 

Die  Versuche  über  die  compensatorische  Hypertrophie  der 
Ovarien  sollen  nur  kurz  besprochen  werden,  weil  sie  mir  nicht 
so  klare  Ergebnisse  lieferten  wie  die  Untersuchungen  der  Hoden 
und  der  noch  zu  erörternden  Mammae.  Bei  Zusammenstellung 
der  einzelnen  Experimente  werde  ich  nur  die  Versuchsdauer 
und    das   makroskopische   Verhalten   der  Eierstöcke  beröcksich- 
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tigen,  die  histologischen  EigeDthumlichkeiten  dagegen  sollen  zu- 
sammenfassend besprochen  werden. 

Die  Versuche  wurden  an  je  zwei  jungen  Kaninchen  und 
einmal  an  zwei  Meerschweinchen  desselben  Wurfes  in  der  Weise 
angestellt,  dass  ich  dem  einen  mittelst  Einschnitt  in  der  rechten 
oder  linken  Bauchseite  das  entsprechende  Ovarium  exstirpirte. 
Nicht  alle  Experimente  gelangen,  da  die  operirten  Thiere  in 
manchen  Fällen  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  dem  Eingriff 
erlagen.    Jedoch  konnten  10  Versuche  zu  Ende  geführt  werden. 

1.  Versuch.  Versuchsdauer  17  Tage  (das  Controlthier  crepirte).  Das 
Ovarium  des  Versucbstbieres  (V.)  wog  0,058  g,  das  des  Controltbieres  (C.) 
0,045,  bezw.  0,05  g. 

2.  Versuch.  Dauer  etwa  1^  Monate.  V.  wog  0,02,  C.  0,03  g.  (Bei 
Angabe  nur  einer  Zahl  für  C.  waren  die  beiden  Ovarien  des  Controltbieres 
gleich  schwer.) 

3.  Versuch.     Dauer  etwa  2  Monate.     V.  wog  0,11,  C.  0,14  g. 

4.  Versuch.  Dauer  etwa  2  Monate.  V.  wog  0,1,  C.  0,17  g.  Die  Eier- 
stucke des  Controltbieres  waren  Ton  gelblicher  Farbe  und  zeigten  auf  der 
Oberfläche  mehrere  Corpora  lutea,  der  des  Versucbstbieres  war  grau  trans- 
parent und  Hess  durchscheinende,  vorspringende,  grossere  und  kleinere,  nicht 
prominirende  Cystchen  erkennen. 

5.  Versuch.  Dauer  2  Monate.  V.  wog  0,095,  C.  0,05  g.  Das  grössere 
Ovarium  zeigte  viele  transparente  Cystchen  und  gelbliches  Stroma,  die  klei- 
neren des  Controltbieres  wenige  Cystchen  und  transparentes  Stroma. 

6.  Versuch.  (Meerschweinchen.)  Dauer  etwa  2}  Monate.  V.  wog 
0,009,  C.  0,01  g. 

7.  Versuch.  Dauer  li  Monate.  V.  und  C.  wogen  fast  gleich  viel, 
etwa  0,05  g. 

8.  Versuch.    Dauer  1|  Monate.    V.  wog  0,03,  C.  0,02  g. 

9.  Versuch.  Dauer  1  Monat.  Das  Ovarium  des  deutlich  schwächer 
entwickelten  Versucbstbieres  wog  0,03,  die  beiden  des  Controltbieres  0,03, 
bezw.  0,029  g. 

10.  Versuch.     Dauer  2  Monate.    V.  wog  0,06,  C.  0,032. 

Aus  den  10  Versuchen  ergiebt  sich  zunächst  nur  das  Eine, 
dass  das  Verhalten  des  restirenden  Ovariums  ein  sehr  verschie- 
denes war.  In  2  Experimenten  (7.  u.  9.)  war  das  Gewicht  der 
Eierstöcke  der  beiden  Thiere  nahezu  gleich,  in  4  Fällen  blieb  das 
Volumen  des  restirenden  Ovariums  hinter  dem  der  Controlovarien 
zurück  (Vers.  2,  3,  4,  6),  in  4  anderen  Beobachtungen  war  es 
grösser  (Vers.  1,  5,  8,  10). 
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Die  histologische  Untersuchung  stellte  nun  fest,  dass  in  den 
Fällen,  in  denen  das  Ovarium  des  Versuchsthieres  kleiner  war 
als  das  Controlovarium,  seine  Rindenschicht  weit  mehr  Primor- 
dialfollikel enthielt.  Sie  lagen  in  2 — 3  facher  Schicht  über  ein- 
ander, während  sie  bei  dem  Controlthier  nur  eine  einfache  oder 
doppelte  Lage  bildeten.  Bei  letzterem  dagegen  war  wieder  die 
Anzahl  der  weiter  entwickelten  Eier  grösser  als  bei  dem  Ver- 
suchsthier.  Gerade  auf  diesen  Umstand  musste  aber  die  Gewichts- 
differenz zurückgeführt  werden,  denn  die  Controlovarien-iKraren  nur 
deshalb  schwerer,  weil  sie  viel  mehr  umfangreichere,  zu  kleinen 
Cystchen  umgestaltete  Eier  enthielten. 

Andere  Bilder  ergaben  die  Fälle,  in  denen  der  Eierstock 
des  Hauptthieres  ein  zum  Theil  beträchtlich  (Vers.  5  und  10) 
höheres  Gewicht  hatte.  Hier  zeigte  das  grössere  Ovarium  we- 
niger Primordialfollikel  als  die  zugehörigen  beiden  anderen,  da- 
gegen zahlreichere  ausgebildete  Eier  und  Corpora  lutea,  auf  deren 
erheblich  grössere  Menge  das  höhere  Gewicht  zu  beziehen  war. 
Der  Eierstock  des  Versuchsthieres  kam  also  in  seiner  Structur 
der  des  erwachsenen  Thieres  deutlich  näher,  als  die  Control- 
ovarien. 

Will  man  aus  diesen  Ergebnissen  Schlüsse  ziehen,  so  kann 
man  zu  folgender  Vorstellung  gelangen.  Der  Ausgleich  für  das 
fortgefallene  Ovarium  wird  dadurch  herbeigeführt,  dass  sich  viel 
zahlreichere  Primordialfollikel  bilden  als  bei  dem  Controlthier, 
während  die  weitere  Ausbildung  der  Eier  weniger  rasch  fort- 
schreitet als  bei  dem  Controlthier.  Das  restirende  Organ  scheint 
andererseits  auch  den  Weg  zur  Structur  des  erwachsenen  Eier- 
stocks, ähnlich  wie  wir  es  in  mehreren  Fällen  beim  Hoden  beob- 
achteten, rascher  zurücklegen  zu  können,  als  die  Controlovarien. 

Diese  Schlussfolgerungen  sollen  nun  nicht  als  gesicherte  hin- 
gestellt werden,  sondern  nur  den  Versuch  einer  nicht  unwahr- 
scheinlichen Erklärung  der  beobachteten  Thatsachen  darstellen. 

3.    Die  compensatorische  Hypertrophie  der  Mammae. 

Die  Grösse  der  Mammae  schwankt  bei  verschiedenen  Indi- 
viduen und  nicht  minder,  je  nach  ihrem  functionellen  Zustande, 
auch  bei  demselben  Individuum,  in  weiten  Grenzen.  Aber  ihr 
Umfang,  der  hauptsächlich    durch    die   grössere    oder    geringere 


261 

• 

Menge  des  Fettgewebes  bestimmt  wird,  giebt  nur  onsichereD 
AofschlQss  über  die  Masse  der  Drüsensubstanz,  auf  deren  Be- 
schaffenheit es  bei  der  Frage  nach  einer  compensatorischen  Hyper- 
trophie allein  ankommt. 

Nun  liegen  zwar  Mittheilungen  vor  über  eine  abnorm  reich- 
liche Entwickelung  des  Drüsengewebes,  die  bei  Frauen  und  Jung- 
frauen zu  ausserordentlicher  Yergrösserung  der  Mammae  führen 
kann,  aber  über  eine  compensatorische  Yergrösserung  desselben, 
insbesondere  der  einen  Mamma  nach  der  jetzt  so  häufig  vor- 
kommenden operativen  Entfernung  der  anderen,  scheinen  sichere 
Beobachtungen  nicht  gemacht  zu  sein. 

Dagegen  berichtete  Altmann^)  über  interessante  Unter- 
suchungen, welche  die  grössere  oder  geringere  Entwickelung  des 
secernirenden  Parenchyms  im  Zusammenhang  mit  normaler,  ver- 
ringerter oder  aufgehobener  Function  der  Mamma  betrafen.  Er 
verglich  die  Brustdrüsen  der  meist  nicht  stillenden  und  zur 
Stillung  gewöhnlich  auch  unfähigen  oberbayrischen  und  fränki- 
schen Frauen  mit  denen  der  Schlesierinnen,  bei  welchen  das 
Stillen  durchgängig  Sitte  ist.  Es  ergab  sich  ein  durchgreifender 
Unterschied  dahin,  dass  im  ersten  Falle  das  Drüsengewebe  nur 
sehr  wenig,  im  zweiten  dagegen  sehr  gut  ausgebildet  war. 
Diese  Differenz  trat  nicht  erst  bei  Frauen,  die  geboren  hatten, 
sondern  auch  schon  bei  Jungfrauen  hervor.  Altmann  schliesst, 
dass  die  geringe  Entwickelung  der  Mammae  auf  dem  durch  Gene- 
rationen dauernden  Nichtgebrauch  der  Drüse  zurückzuführen  sei. 

Meine  experimentellen  Untersuchungen ')  betrafen  Kaninchen 
und  Meerschweinchen,  von  denen  die  ersteren  sechs  bis  zehn,  die 
letzteren  aber  nur  zwei  Mammae  besitzen.  Jene  eignen  sich 
deshalb  zu  den  Versuchen  besonders  gut,  weil  man  nicht  nur 
die  Hälfte  der  Drüsensubstanz,  wie  bei  Hoden  und  Eierstock, 
sondern  beträchtlich  mehr  entfernen  kann.  Dieser  Umstand  lässt 
erwarten,  dass  für  den  Fall  des  Eintrittes  einer  compensatorischen 
Hypertrophie  die  Grössenunterschiede  besonders  ausgesprochen 
sein  würden. 

1)  Dieses  Archiv  Bd.  111.  S.  3iS. 

^  Ueber  zwei  Experimente  berichtete  Trostorff  in  seiner  Inaugural- 
Dissertation:  Experimentelle  und  histologische  Untersuchung  über  die 
compensatorische  Hypertrophie  der  Uammae.    Bonn  18  88. 

Archiv  f.  pathol.  Au«t.  Bü.  120.  Uft.  2.  18 
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Die  erste  Gruppe  der  Versuche  umfasst  junge  noch 
nicht  oder  eben  erst  geschlechtsreife  Thiere. 

1.  Versuch.  Dem  einen  von  zwei  weiblichen  Kaninchen  desselben 
Warfes  wurden  4  Mammae  ausgeschnitten.  Die  beiden  restirenden  Drusen 
exstirpirte  ich  ebenso  wie  mehrere  des  Controlthieres  3  Wochen  später  und 
fand  jene  beträchtlicher  gewachsen  als  diese.  Die  Mammilla  sowohl  wie  das 
eigentliche  Drusengewebe,  welches  auf  den  umgekehrt  ausgespannten  Haut- 
stücken  sich  in  Form  einer  runden  Hervorragung  abhob,  war  bei  dem  Ver- 
suchsthier  deutlich  grosser  als  bei  dem  anderen.  Die  Schnitte  durch  die 
gehärteten  Organe  wurden  in  diesem  ersten  Falle  quer  durch  die  Mammilla, 
in  den  späteren  der  Länge  nach  durch  dieselbe  gelegt.  Letztere  Methode  ist 
vorzuziehen,  da  sie  aber  die  Ausfuhrungsgänge  ebenso  gute,  über  das  tiefer 
gelegene  eigentliche  Drusengewebe  aber  weit  bessere  Bilder  liefert. 

Der  Scbnittrichtung  entsprechend  waren  natürlich  die  Milchgänge,  8  an 
der  Zahl,  innerhalb  der  Mammilla  quer  getroffen.  An  ihnen  trat  ein  Unter- 
schied im  Umfang  und  Lumen  zwischen  den  beiden  Reihen  von  Präparaten 
sehr  klar  hervor.  Bei  dem  Versuchstbier  waren  die  Oeffnungen  der  Gänge 
beträchtlich  weiter  als  bei  dem  Gontrolthier.  Diese  Differenz  würde  noch 
deutlicher  gewesen  sein,  wenn  die  Querschnitte  bei  jenem  nicht  noch  vielfach 
unregelmässig  ausgebuchtet,  sondern  gleichfalls,  wie  bei  diesem,  annähernd 
rund  gewesen  wären.  Die  unregelmässige  Form  der  Gänge  machte  natürlich 
die  Messung  der  Lumina  schwierig.  Es  mussten  stets  mehrere  Durchmesser 
nach  verschiedenen  Richtungen  genommen  und  aus  ihnen  das  Mittel  be- 
rechnet werden.  Der  Durchschnitt  der  für  die  einzelnen  Kanäle  erhaltenen 
Maasse  betrug  dann  schliesslich  bei  dem  Hauptthiere  8S  ^,  bei  dem  Gontrol- 
thier 34,if.  Dieser  bedeutenden  Differenz  im  Umfang  der  Milchgänge  ent- 
sprechend war  dann  auch  der  Querschnitt  der  ganzen  Mammilla  grosser  als 
im  anderen  Falle.  Auf  die  Maasse  der  einzelnen  Epithelzellen  hatte  diese 
grossere  Weite  der  Kanäle  keinen  Einfluss  gehabt,  sie  waren  in  beiden 
Reihen  gleich.  Daher  mussten  die  weiteren  Lumina  von  einer  genau  ent- 
sprechend grösseren  Menge  von  Zellen  ausgekleidet  werden.  Von  etwaigen 
acinösen  Bestandtheilen  der  Drüse  konnten  auch  in  den  tieferen  Schnitten 
keine  klaren  Bilder  gewonnen  werden. 

2.  Versuch.  Die  benutzten  Kaninchen  waren  etwas  älter,  als  im  ersten 
Versuch.  Dem  einen  entfernte  ich  von  den  5  vorhandenen  3  und  nahm  die 
endgültige  Exstirpation  bei  beiden  Thieren  nach  5  Wochen  vor.  Die  resti- 
renden Drüsen  waren  für  die  makroskopische  Betrachtung  deutlich  umfang- 
reicher als  bei  dem  Gontrolthier.  Die  eine  Mamma  des  Versuchsthieres 
wurde  ebenso  wie  eine  des  anderen  Kaninchens  quer,  die  andere  senkrecht 
in  Schnitte  zerlegt.  Die  Querschnitte  durch  die  Mammillae  ergaben  auch 
hier  entsprechende  Unterschiede  im  Umfang  und  Lumen  der  Milcbgänge,  in- 
dessen waren  sie  nicht  so  ausgesprochen  wie  im  ersten  Versuch.  Dagegen 
stellte  sich  auf  den  Längsschnitten  heraus,  dass  bei  dem  Hauptthiere  die 
Milchgüuge  der  Mammilla  sich  nach  unten  unter  dem  Niveau  der  Hautober- 


flache  nach  allen  Riobtangen  verlängerten  und  hier  senkrecht  oder  vorwie- 
gend schräg  und  horizontal  verliefen.  So  sah  man  lange  schmale  und  enge, 
manchmal  verzweigte  und  mit  kurzen  cylindrischen  Seitensprossen  versehene 
Kanäle,  deren  Zusammenbang  mit  den  Ausfuhrungsgängen  oft,  aber  natür- 
lich nicht  immer  nachzuweisen  war.  Bei  dem  Controltbier  erreichten  die 
Milchgänge  weit  eher  ihr  Ende.  Sie  gingen  nehmlich  nur  wenig  unter  das 
Niveau  der  Warzenbasis  herab  und  endigten  ohne  Verzweigungen.  An  dem 
Epithel  der  beiderseitigen  Drusengänge  waren  Unterschiede  nicht  aufzufinden. 

3.  Versuch.  Dem  einen  von  zwei  nur  wenige  Monate  alten  Kaninchen 
wurden  die  Mammae  bis  auf  2  exstirpirt.  Die  nach  4^  Monaten  vorgenom- 
mene Untersuchung  zeigte  eine  deutliche  Differenz  zwischen  den  übrig  ge- 
bliebenen Drüsen  und  denen  des  Controltbieres.  Erstere  waren  beträchtlich 
umfangreicher.  Die  Breite  und  Höhe  der  Mammilla  und  die  Weite  der  Aus- 
führungsgänge waren  bei  ihnen  etwa  doppelt  so  gross  wie  bei  den  anderen. 
Ferner  ergab  sich,  dass  auch  hier,  wie  in  dem  vorhergehenden  Versuch,  die 
Milchgänge  bei  dem  Versuchsthiere  mit  sehr  langen  engen  und  verzweigten 
Sprossen  in  dem  unterliegenden  und  dem  seitlich  angrenzenden  Bindegewebe 
versehen  waren,  während  die  entsprechenden  Bildungen  bei  dem  Controltbier 
weit  weniger  ausgebildet  waren. 

4.  Versuch.  Zwei  junge  weibliche  Kaninchen  lebten,  nachdem  ich 
dem  einen  von  8  Mammae  7  entfernt  hatte,  so  dass  nur  die  rechte  oberste 
zurückblieb,  4  Monate.  Die  restirende  Mamma  wurde  mit  zweien  des  Con- 
troltbieres verglichen,  die  unter  einander  nicht  völlig  gleich  waren.  Denn 
da  ich  zum  Vergleich  einmal  die  entsprechende  Drüse,  also  die  rechte  oberste 
und  ausserdem  eine  weiter  nach  hinten  gelegene  heranzog,  so  ergab  sich 
die  Grössenverschiedenheit  der  beiden  Mammae  auf  Grund  der  normalen  Ver-. 
hältnisse.  Es  sind  nehmlich  die  obersten  oder  vordersten  Drüsen  stets  etwas 
kleiner,  als  die  übrigen,  bleiben  etwa  um  ein  Viertel  bis  ein  Fünftel  hinter 
ihnen  zurück,  wie  daraufhin  vorgenommene  Untersuchungen  ergaben. 

Die  Unterschiede  der  restirenden  Mamma  des  Hauptthieres  und  der  bei- 
den Organe  des  Controltbieres  waren  nun  beträchtlich  und  schon  makrosko- 
pisch aufs  Deutlichste  erkennbar. 

Die  beiden  Mammillae  des  Controltbieres  hatten  eine  Höhe  von  0,98, 
bezw.  0,95,  eine  Breite  von  0,70,  bezw.  0,68  mm,  die  Warze  des  Haupt- 
thieres dagegen  maass  1,9  zu  1,68  mm.  Die  Ausführungsgänge  zeigten  eine 
entsprechende  Differenz  ihres  Lumens.  Da  sie  aber  in  dem  Schnitt  meist 
ungünstig  getroffen  waren,  so  dass  sich  nur  schwer  zum  Vergleich  geeignete 
Werthe  gewinnen  Hessen,  verzichte  ich  auf  Mittheilung  von  Zahlen. 

Noch  deutlicher  waren  die  Unterschiede  im  Bau  der  eigentlichen  Mam- 
mae. Die  Ausfübrungsgänge  Hessen  sich  bis  unter  das  Niveau  der  Haut 
verfolgen  und  hingen  hier  zusammen  mit  relativ  weiten,  rundlichen  oder 
etwas  unregelmässig  gestalteten  Alveolen,  den  Anlagen  der  Drüsensubstanz. 
Diese  Räume  boten  erhebliche  Grössenunterschiede,  während  ihre  Zahl  in 
den  drei  Objecten   ziemlich  gleich  war.    Es   fanden    sich   in   den    meisten 
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Schnitten  2  oder  3,  seltener  4  und  5  Aheolen.  Ihr  Durchmesser  hatte  in 
den  beiden  Mammae  des  Gontrolthieres  95,  bezw.  134,  in  der  des  Haupt- 
thieres  345  fjt ,  er  war  also  bei  letzterem  fast  4  Mal  grösser  als  in  der  ent- 
sprechenden Drase  des  Gontrolthieres,  und  fast  3  Mal  grosser  als  in  der  an- 
deren Mamma. 

5.  Versuch.  In  diesem  Falle  wurden  2  junge  Meerschweinchen  von 
gleichem  Wurf  benutzt.  Die  Versuchsbedingungen  sind  bei  diesen  Thieren 
nicht  ganz  so  günstig  wie  bei  Kaninchen,  da  die  Meerschweinchen  nur 
2  Mammae  besitzen.  Man  kann  deshalb  nur  die  Hälfte  des  Drusen parencbyms 
durch  die  Exstirpation  der  einen  Mamma  entfernen.  Aber  auch  unter  diesen 
Verhältnissen  trat  das  stärkere  Wachsthum  der  restirenden  Drüse  gegenüber 
den  beiden  des  Gontrolthieres  zu  Tage.  Die  vergleichende  Untersuchung 
wurde  2  Monate  nach  dem  ersten  Eingriff  vorgenommen  und  gab  schon  ma- 
kroskopisch deutliche  Unterschiede.  An  Schnitten  wurde  festgestellt,  dass 
die  Mammilla  des  Versuchstbieres  fast  doppelt  so  lang  wie  die  des  Gontrol- 
thieres und  etwas  breiter  war,  dass  die  Ausführungsgänge  ein  weiteres  Lu- 
men zeigten  und  sich  in  beträchtlicherer  Ausdehnung  als  weite  Gänge  in 
das  tiefere  Bindegewebe  forterstreckten.  Die  unregelmässige  Form  dieser 
Gänge  macht  brauchbare  Messungen  in  beiden  Fällen  nicht  wohl  möglich, 
ich  begnüge  mich  daher  mit  der  Angabe,  dass  die  Wachsthumsunterscbiede 
augenfällig  waren.  In  der  näheren  Umgebung  der  weiten  Milcbgänge  fanden 
sich  im  submammillaren  Bindegewebe  eine  Anzahl  (höchstens  10)  von  rund- 
lichen kleinen  Drüsenalveolen.  Auch  sie  erscheinen  bei  dem  Versuchsthier 
etwas  weiter,  dagegen  nicht  zahlreicher  als  bei  dem  Controlthier. 

6.  Versuch.  Zu  diesem  Experimente  dienten  2  junge,  aber  schon  ge- 
schlechts reife  weibliche  Kaninchen  desselben  Wurfes.  Meine  Absicht 
war,  die  Thiere  belegen  zu  lassen,  um  später  das  Verhalten  der  Mammae 
während  ihrer  functionellen  Tbätigkeit  zu  untersuchen.  Der  Versuch  uiiss- 
glückte  insofern,  als  trotz  mehrfacher  Paarung  mit  kräftigen  Kaninchenbocken 
die  Weibchen  nicht  trächtig  wurden.  Ich  musste  mich  also  darauf  beschrän- 
ken, auch  hier  das  Verhalten  der  nicht  functionirenden  Drüsen  festzustellen. 
Nach  Ablauf  von  3  Monaten  exstirpirte  ich  das  übriggebliebene  Organ  und 
die  entsprechende  Drüse  des  Gontrolthieres.  Die  Mamroillae  zeigten  dieses 
Mal  nur  geringe  Grössenunterschiede  zu  Gunsten  des  Versuchstbieres,  da- 
gegen boten  die  eigentlichen  Drüsenabscbnitte  sehr  deutliche  Differenzen. 
Während  nehmlich  bei  dem  Gontrolthier  die  Ausführungsgänge  der  Mammilla 
sich  nach  unten  nur  in  kurze,  wenig  verzweigte,  enge,  schräg  abwärts  oder 
mit  der  Hautoberfläche  parallel  verlaufende  Gänge  fortsetzten,  die  seitlich 
nur  wenig  über  das  Gebiet  der  Mammilla  in  das  subcutane  Zellgewebe  hin- 
ausragten, waren  diese  Drüsenkanäle  bei  dem  Versuchsthier  weit  stärker 
entwickelt.  Sie  waren  zahlreicher,  weiter,  viel  länger  und  deutlicher  ver- 
zweigt und  Hessen  sich  dem  entsprechend  auch  auf  mindestens  das  Doppelte 
der  Breite  des  Mammillarbezirkes  jederseits  in  dem  Unterhautzellgewebe  ver- 
folgen.   Sie  reichten    auch    etwa   3  Mal  tiefer  unter  das  Niveau  der  Haut. 
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Aach  sah  ich  neben  den  kanalformigen  Bildungen  einzelne  runde  Alveolen, 
die  bei  dem  Controltbier  ganz  fehlten.  Das  eigentliche  Drnsenparenchym, 
welches  allerdings  dem  Alter  der  Thiere  entsprechend  nur  eine  geringe  Aus- 
bildung erreicht  hatte,  war  also  in  der  öbriggebliebenen  Mamma  weit  stärker 
entwickelt  als  bei  dem  Controltbier  und  zwar  übertraf  nach  ungeföhrer 
Schätzung  seine  Oesammtmasse  die  des  letzteren  mindestens  um  das  Vierfache. 

7.  Versuch.  Dieses  Experiment  wurde  in  einer  von  den  bisherigen 
Versuchsbedingungen  abweichenden  Weise  an  3  Meerschweinchen  angestellt. 
Die  Thiere  waren  nehmlich  trächtig  und  sollten  mit  zwei  anderen  gleichfalls 
trächtigen  zu  dem  noch  zu  besprechenden  Versuch  9  dienen.  Sie  warfen 
aber  vor  der  Zeit  unentwickelte  Junge,  ihre  Mammae  kamen  daher  nicht  zur 
Function  und  functionellen  Entwickelung,  zeigten  aber  immerbin  eine  deut- 
liche, wenn  auch  geringe  Anschwellung.  Nun  hatte  ich  zweien  von  diesen 
Meerschweinchen  am  17.  November  die  rechte  Mamma  exstirpirt  und.  von 
ihnen  abortirte  das  eine  am  20.,  das  andere  am  26.  December,  das  Control- 
tbier bereits  am  23.  November.  Ich  Hess  die  Thiere  nun  unbehelligt  bis  zum 
20.  Januar  und  verglich  dann  die  Drusen  der  drei  Thiere  mit  einander.  Es 
stellte  sich  heraus,  dass  die  Mammilla  bei  beiden  Versuchsthieren  nahezu 
doppelt  so  lang  und  etwas  breiter  waren  als  bei  dem  Controltbier,  ferner, 
dass  bei  ihnen  auch  das  eigentliche  Drüsengewebe  erhebliche  Unterschiede 
darbot.  Um  die  theils  weiten,  theils  engeren  Ausführungsgänge  fanden  sich 
bei  den  Versuchsthieren  durchschnittlich  beträchtlich  grössere  Gruppen  von 
Acinis.  —  Der  Versuch  scheint  beweisend,  da  aber  das  Controltbier  schon 
einen  Monat  vor  den  beiden  anderen  geworfen  hatte,  so  lassen  sich  die  Be- 
funde nicht  mit  voller  Sicherheit  in  Parallele  setzen. 

Zu  diesen  Versuchen  treten  nun  zwei  weitere,  in 
denen  trächtige  Thiere  benutzt  wurden.  Man  durfte  an- 
nehmen, dass  eine  compensatorische  Vergrösserung  sich  deut- 
licher an  functionirenden  Mammae  als  an  unthätigen  erkennen 
lassen  würde.  Aber  die  Schwierigkeit  auch  zu  diesen  Experi- 
menten je  zwei  Thiere  desselben  Wurfes  zu  bekommen,  war 
natürlich  weit  grösser,  als  in  den  bisherigen  Versuchen.  Es 
musste  daher  ein  glücklicher  Zufall  genannt  werden,  dass  ich 
zwei  Kaninchen  erhielt,  die  dieser  Anforderung  entsprachen  und 
ungefähr  gleich  lange  trächtig  waren.  Ausserdem  standen  mir 
5  Meerschweinchen  zu  Gebote,  die  nach  der  Versicherung  des 
Züchters  fast  dasselbe  Alter  hatten  und  nach  Gewicht  und  Grösse 
keine  unterschiede  boten,  welche  sie  zu  meinen  Versuchen  hätten 
ungeeignet  erscheinen  lassen.  Die  Meerschweinchen  zeigen  ja 
überhaupt  weniger  Wachsthumsdiffereuzen  als  Kaninchen  und 
sind   daher   auch   dann    mit   einiger  Sicherheit  zu  verwerthen, 
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wenn  sie  nicht  dem  gleichen  Wurfe  entstammen.    Die  5  Thiere 
hatten  vorher  alle  schon  mindestens  einmal  geworfen. 

8.  Versuch.  Dem  einen  der  beiden  Kaninchen  exstirpirte  ich  am 
15.  October  alle  Mammae  bis  auf  eine  in  der  Mitte  der  linken  Seite  gelegene. 
Am  24. Oct.  warf  es  mehrere  Junge,  die  ich  tödtete,  weil  ich  fürchtete,  sie 
mochten  ohnehin  wegen  des  Fehlens  der  meisten  Mammae  zu  Grunde  gehen. 
Am  28.  Oct.  exstirpirte  ich  die  restirende  Brustdrüse.  Das  Coatrolthier  warf 
am  26.  Oct.,  die  Jungen  wurden  gleichfalls  getödtet  und  am  30.  Oct.  nahm 
ich  die  Entfernung  zweier  Mammae  Tor.  Der  Vergleich  derselben  mit  jener 
einen  ergab  nun  in  die  Augen  fallende  Unterschiede.  Die  übriggebliebene 
Mamma  hatte  einen  etwas  grösseren  Umfang,  war  aber  vor  Allem  viel  dicker 
und  zeigte  eine  strotzende  Füllung  der  Ausfübrungsgänge,  die  bei  dem  Con- 
trolthier  weniger  stark  iojicirt  waren.  Unter  dem  Mikroskop  wurden  die 
Unterschiede  genauer  festgestellt. 

An  Schnitten,  die  das  Organ  senkrecht  trafen,  schloss  eine  obere  und 
untere  Lage  von  Bindegewebe  die  ziemlich  gleichmässig  breite  Drüsensub- 
stanz ein.  Die  Dicke  derselben  betrug  in  der  hypertrophischen  Mamma 
durchschnittlich  etwas  über  1  mm,  in  den  beiden  anderen  Drüsen  etwas  mehr 
als  ^  mm.  Die  einzelnen  Gruppen  der  Acini  erschienen  in  den  Schnitten 
sehr  verschieden  gross  und  waren  von  unregelmässiger  Gestalt,  so  dass  nur 
aus  grossen  Zahlen  einigermaassen  vergleichsfabige  Wertbe  gewonnen  werden 
konnten.  Auf  senkrechten  Schnitten  fand  ich  für  die  Gruppen  des  hyper- 
trophischen Organes  im  Durchschnitt  etwa  |  mm ,  in  den  anderen  Organen 
etwa  i  mm,  auf  Fläcbenschnitten  war  die  Differenz  etwas  geringer,  4 :  ^  mm. 
Die  einzelnen  Acini  waren  dort  grösser  als  hier,  besonders  deutlich  trat  der 
Unterschied  in  den  Rändern  der  Drüsenläppcben  zu  Tage,  wo  ich  in  der 
umfangreicheren  Mamma  einen  Durchmesser  von  17,5,  in  den  kleineren  von 
8,7  fÄ  feststellte,  während  im  Innern  der  Läppchen  7,5 : 5  fi  die  entsprechen- 
den Maasse  waren.  Diese  Verschiedenheit  des  Umfanges  der  Acini  war  nicht 
etwa  durch  ihre  passive  Dilatation  in  dem  ersten  Falle  bedingt,  denn  die 
Höbe  der  Epithelien  war  in  beiden  Objecten  gleich,  aber  ihre  Zahl  war  ver- 
schieden. Während  ich  in  den  peripherischen  Acinis  in  dem  einen  Falle 
10—12  zählte,  fand  ich  im  anderen  deren  18—20. 

9.  Versuch.  Von  den  5  Meerschweinchen  blieben  2  unbehelligt,  den 
3  anderen  nahm  ich  die  rechte  Mamma  fort.  Leider  konnte  ich  den  Ver- 
gleich schliesslich  nur  bei  2  Thieren  durchführen,  da  ein  Controlthier  und 
2  Versuchsthiere  unausgetrageoe  todte  Junge  warfen.  Diese  3  Meerschwein- 
chen fanden  bereits  in  Versuch  7  Erwähnung.  Von  den  beiden  anderen 
Thieren  warf  das  Coatrolthier  am  27.  November  ein  Junges,  welcbes  am 
Leben  blieb  bis  ich  die  beiden  Mammae  der  Mutter  am  4.  December  exstir- 
pirte. Das  Hauptthier  warf  am  9.  December  ebenfalls  ein  Junges,  welches 
auch  noch  munter  lebte,  als  ich  am  17.  December  die  restirende  linke  Mamma 
entfernte.     Die  Drüsen  der  Meerschweinchen  sind  von  rundlicher  Form  und 
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sehr  leicht  obn«  Verletzung  aus  dem  lockeren  Bindegewebe  der  Umgebung 
auszuscfa&len.  Es  lassen  sich  deshalb  auch  ihre  Gewichte  in  Vergleich  setzen, 
was  bei  den  Kaninchen  wegen  der  weniger  scharfen  Begrenzung  der  Druse 
nicht  gut  möglich  war.  Die  Mamma  des  Versuchsthieres  war  deutlich  grösser 
als  die  andere,  sie  wog  4,15,  diese  3,55  g.  Auch  unter  dem  Mikroskop  er- 
gaben sich  Unterschiede.  Die  Schnitte  setzten  sich  zusammen  aus  rund- 
lichen, meist  mit  Lumen  versehenen  Acinis,  welche  in  unregelmässig  ge- 
stalteten, nur  durch  sehr  schmale,  bindegewebige  Septa  unvollkommen  ge- 
trennten Gruppen  dicht  zusammenlagen.  Sie  waren  in  den  beiden  Präparaten 
von  ungleicher  Grösse.  Aus  sehr  vielen  einzelnen  Zahlen  gewann  ich  für 
die  Acini  des  Versuchsthieres  einen  Durchmesser  von  80,  für  die  des  anderen 
Thieres  einen  solchen  von  65  fi.  Dabei  waren  die  auskleidenden  Epithelien 
in  beiden  Fällen  ohne  Verschiedenheiten. 

Die  Untersuchungen  ober  das  Verhalten  der  einen  Mamma 
nach  Exstirpation  der  anderen  haben  also,  wie  beim  Hoden,  zu 
dem  Ergebniss  gefuhrt,  dass  eine  Vergrösserung  des  resti- 
renden  Organes  eintritt,  und  zwar  konnte  dieses  Re- 
sultat sowohl  bei  jungen,  noch  wachsenden  Thieren, 
wie  bei  geschlechtsreifen  gewonnen  werden.  Bei  Kanin- 
chen lagen  die  Bedingungen  des  Versuches  insofern  besonders 
gunstig,  als  bei  ihnen  durch  die  Gegenwart  von  6 — 8  Mammae 
viel  mehr  Drüsengewebe  entfernt  werden  konnte,  als  bei  den 
paarigen  Hoden.  Die  Vergrösserung  des  übrig  gebliebenen  Organes 
betrug  daher  auch  in  mehreren  Fällen  nicht  nur  das  Doppelte, 
sondern  das  Mehrfache  der  Organe  des  Controlthieres.  Beson- 
ders begünstigend  auf  die  Hypertrophie  wirkte  ferner  die  functio- 
nelle  Thätigkeit  der  Drüse  während  der  Lactation.  Bei  den 
jungen  Thieren  kam  die  Vergrösserung  durch  Erweiterung  und 
Verlängerung  der  bei  ihnen  noch  aus  verzweigten  Kanälen  be- 
stehenden Drüsenanlagen,  bei  etwas  älteren  Thieren  auch  durch 
die  umfangreichere  Entwickelung  von  Alveolen  zu  Stande.  Bei 
den  säugenden  Thieren  erreichten  die  Mammae  des  Versuchs- 
thieres durch  die  Bildung  zahlreicherer  und  weiterer  Alveolen 
einen  grösseren  Umfang. 

Zusammenfassung  der  Resultate. 

Die  vorstehend  geschilderten  Versuche  lehrten,  dass 

nach  Entfernung  eines  Hodens  eine  Vergrösserung,  bezw. 

ein    stärkeres  Wachsthum    des    anderen  zu  beobachten 

ist  und  dass  die  Volumszunahme  auf  hyperplastiscben 
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VorgäDgen  beruht.  Die  gleichen  BrgebDisse  gewannen 
wir  bei  Untersuchung  der  Mammae,  während  die  an  den 
Eierstöcken  angestellten  Experimente  kein  genügend  klares  Re- 
sultat gaben. 

Wenn  wir  uns  nun  bisher  vielfach  des  Ausdrucks  compen- 
satorischer  Hypertrophie  für  die  mit  befriedigender  Sicherheit 
nachgewiesene  Vergrösserung  des  restirenden  Organes  bedienten, 
so  müssen  wir  uns  zunächst  fragen,  ob  wir  dazu  berechtigt  sind. 
Denn  Grawitz^)  meint,  es  läge  bei  den  beschriebenen  Versuchen 
mit  jugendlichen  noch  nicht  geschlechtsreifen  Thieren  etwas  ganz 
Anderes  vor,  als  bei  den  Nieren,  die  in  Folge  vermehrter  Function 
hypertrophisch  würden.  Wenn  man  nun  allerdings  die  Bezeich- 
nung „compensatorische  Hypertrophie^  nur  im  Zusammenhang 
mit  vermehrter  Thätigkeit  der  Drüse  gebrauchen  will,  so  kann 
man  bei  den  Geschlechtsdrüsen  junger  Thiere  nicht  davon  reden. 
Indessen  darf  man  wohl  den  Begriff  so  enge  nicht  fassen.  Eine 
Vergrösserung,  die  eine  spätere  erhöhte  Function  vorbereitet, 
darf  doch  als  compensatorisch  bezeichnet  werden.  Dazu  kommt, 
dass  die  Hypertrophie  ja  auch  erwachsene  Geschlechtsdrüsen 
betreffen  kann.  Wir.  sahen  oben,  dass  bei  zwei  Männern  von 
etwa  40  Jahren  der  eine  Hoden  bei  Atrophie  des  anderen  eine 
aussergewöhnliche  Grösse  hatte,  und  ferner,  dass  bei  säugenden 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  die  einzige  vorhandene  Mamma 
die  Drüsen  der  Controlthiere  an  Umfang  beträchtlich  übertraf. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  der  Frage,  ob  wir  die  besprochene 
Erscheinung  erklären  können,  so  müssen  wir  natürlich  von  der 
besser  gekannten  Hypertrophie  der  Nieren  ausgehen,  über  die 
man  in  der  Hauptsache  im  Klaren  zu  sein  glaubt.  Hier  haben 
in  erster  Linie  die  Versuche  von  Grawitz  und  Israel')  Auf- 
klärung gebracht.  Man  denkt  sich  den  Zusammenhang  so,  dass 
nach  Exstirpation  einer  Niere  eine  Ansammlung  harnfähiger  Sub- 
stanzen im  Blut  eintritt,  durch  welche  die  Nierenepithelien  zu 
stärkerer  Secretion  angeregt  werden.  Diese  vermehrte  Thätig- 
keit, diese  „functionelle  Reizung^  führt  dann  im  Verein  mit  der 
gleichzeitig  erhöhten  Blutzufuhr  zu  einer  vermehrten  Gewebs- 
zunähme,  zu  einer  Hypertrophie.     Wir  sind  jedoch  bis  jetzt  ge- 

')  a.  a.  0. 

^  Dieses  Archiv  Bd.  77.  S.328. 


269 

nöthigt,  wie  Nothnagel  für  die  VolamszuDabme  der  Muscalatur 
hervorhebt '),  das  Eintreten  einer  Hypertrophie  einfach  als  That- 
sache  hinzunehmen,  ohne  dass  wir  uns  über  den  causalen  Zu- 
sammenhang zwischen  vermehrter  Arbeit  und  verstärktem  Ge- 
websansatz -eine  bestimmte  Vorstellung  machen  können.  Bei 
normaler  Thätigkeit  ersetzt  die  Drüsenzelle  das  verbrauchte  Proto- 
plasma durch  entsprechende  Nahrungsaufnahme,  und  es  ist  nicht 
ohne  Weiteres  einzusehen,  weshalb  sie  nicht  auch*  bei  verstärkter 
Function  nur  das  in  grösserem  Umfange  verbrauchte  Protoplasma 
regeneriren  soll. 

Diese  Frage  steht  in  naher  Beziehung  zu  der  Thatsache, 
dass  die  Niere  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  mit  ihrer 
ganzen  Kraft  arbeitet.  Denn  sie  ist  im  Stande,  sofort  nach  der 
Entfernung  des  einen  Organes,  die  Function  des  fehlenden  zu 
übernehmen,  also  das  Doppelte  wie  vorher  zu  leisten.  Nothnagel 
hat  die  secretorische  Fähigkeit  der  Drusen,  die  in  der  Norm  nicht 
zur  Geltung  kommt,  „Reserveleistungsfähigkeit^  genannt,  lieber 
ihr  Wesen  kann  man  sich  verschiedene  Vorstellungen  machen. 

Einmal  ist  es  möglich,  dass  das  gesammte  Protoplasma  der 
Niere  gleichmässig  thätig  ist,  aber  nur  mit  halber  Kraft  secer- 
nirt,  dagegen  unter  bestimmten  Bedingungen  weit  mehr,  das 
Doppelte  leisten  kann. 

Zweitens  aber  kommt  in  Betracht,  dass,  wie  auch  hier  und 
da  von  anderen  Seiten  als  wahrscheinlich  bezeichnet  wird,  in  der 
normalen  Niere  eine  abwechselnde  Thätigkeit  der  einzelnen  Proto- 
plasmatheile  stattfinden  kann,  entweder  in  der  Art,  dass  die 
Bestandtheile  einer  Zelle,  oder  die  Zellen  selbst  oder  auch  Ab- 
schnitte der  Harnkanälchen  und  selbst  ganze  Kanäle  alterniren. 
Die  verstärkte  Function  der  Niere  kann  nun  so  gedeutet  werden, 
dass  diese  abwechselnde  Secretion  aufhört  und  nunmehr  alle 
Theile  beständig  arbeiten. 

Es  kann  das  Verhältniss  aber  drittens  auch  so  sein,  dass 
die  alternirende  Thätigkeit  bestehen  bleibt,  die  secernirenden 
Abschnitte  aber  jedes  Mal  das  Doppelte  zu  Wege  bringen. 

Wie  dem  nun  auch  sein  mag,  jedenfalls  wird  durch  die 
Hypertrophie  der  Niere  wieder  „Reserveleistungsfähigkeit^  ge- 
schaffen. Aber  ihre  Entstehung  lässt  sich*  am  leichtesten  bei 
')  Ueb.  ADpassuDgenu.Ausgleicbungeo.  I.Abhandl.  Zeitschr.f.klin.Med.  X. 
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der  Annahme  einer  abwechselnden  Secretion  der  einzelnen  Or- 
ganbestandtheile  erklären.  Denn  wollte  man  eine  gleichzeitige 
vermehrte  Thätigiceit  des  gesammten  Protoplasmas  annehmen, 
so  würde  daraus  folgen,  dass  es  bei  seiner  übermässigen  Function 
zugleich  auch  noch  so  lebhaft  assimilirte,  dass  daraus  eine  Ver- 
grösserung  und  Vermehrung  der  Zellen  hervorginge.  Leichter 
verständlich  als  diese  nicht  besonders  wahrscheinliche  Annahme 
würde  die  Vorstellung  sein,  dass  die  gerade  in  Ruhe  befindlichen 
T heile  sich  nicht  nur  regenerirten,  sondern  auch  darüber  hinaus 
assimilirten.  Es  wird  ja  auch  bei  der  Hypertrophie  der  Skelet- 
musculatur  wohl  so  sein,  da«s  ihre  Zunahme  nicht  während  der 
verstärkten  Contractionen ,  sondern  in  den  Zeiten  der  Ruhe  zu 
Stande  kommt.  Das  jedes  Mal  nach  den  Pausen  nicht  nur 
wieder  völlig  functionsfähig  gewordene,  sondern  auch  vermehrte 
Protoplasma  wird  den  erhöhten  Anforderungen  immer  besser  ge- 
ntigen. Der  Zusammenhang  zwischen  vermehrter  Function  und 
Hypertrophie  würde  somit  ein  nicht  ganz  directer  sein.  Man 
müsste  sich  vielmehr  vorstellen,  dass  die  stärkere  Tbätigkeit 
eine  Nachwirkung  auf  das  Protoplasma  in  den  Ruhepausen  aus- 
übe, vorausgesetzt  immer,  dass  man  überhaupt  Function  und 
Hypertrophie  in  eine  solche  nahe  Beziehung  setzen  will. 

Lassen  wir  nun  aber  diese  Erklärung  für  die  compensatori- 
sche  Hypertrophie  der  Nieren  gelten,  so  müssen  wir  uns  fragen, 
ob  wir  sie  auch  auf  die  Geschlechtsdrüsen  übertragen  können. 
Wir  müssten  dann  als  nothwendige  Vorbedingung  eine  verstärkte 
Function  derselben  im  Verein  mit  stärkerer  Blutznfuhr  annehmen. 
Nun  wäre  eine  vermehrte  Thätigkeit  höchstens  bei  erwachsenen 
Thieren  denkbar.  Aber  auch  hier  ergiebt  sich  bei  einfacher 
Ueberlegung,  dass,  wie  auch  Nothnagel  betonte,  eine  ähnliche 
Veranlassung  zu  stärkerer  Arbeit  wie  bei  den  Nieren  nicht  vor- 
liegen kann.  Die  Entfernung  des  einen  Hodens  hat,  wenigstens 
so  viel  wir  wissen,  keine  Anhäufung  von  Substanzen  im  Körper 
zur  Folge,  welche,  wie  die  harnfähigen  Stoffwechselproducte  die 
Nierenepithelien,  so  hier  die  Zellen  des  anderen  Hodens  zu  ver- 
mehrter Thätigkeit  veranlassen  könnten.  Ebenso  wenig  wird  dies 
bei  der  Mamma  nnd  den  Ovarien  der  Fall  sein.  Völlig  aus- 
geschlossen ist  aber  eine  erhöhte  Function  bei  noch  nicht  ge* 
schlechtsreifen  Thieren. 
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Nun  ist  aber  durch  unsere  Versuche  eine  Vergrösserung  der 
einen  Geschlechtsdrüse  nach  Exstirpation  der  anderen  zweifellos 
festgestellt,  und  wir  sind  genöthigt,  für  diese  Erscheinung  eine 
Erklärung  zu  suchen.  Wir  werden  uns  aber  in  Ermangelung 
sicherer  Anhaltspunkte  zunächst  noch  auf  theoretisch  gewonnene 
Vorstellungen  beschränken  müssen,  die  darum  auch  hier  nur 
kurz  angedeutet  werden  sollen. 

Wenn  wirklich  nach  Exstirpation  einer  Geschlechtsdrüse 
eine  Hypertrophie  der  anderen  eintritt,  dann  muss  durch  das 
Fehlen  des  einen  Organes  eine  bestimmte  Einwirkung  auf  das 
andere  herbeigeführt  werden.  Da  wir  nun  aber  an  eine  Ver- 
änderung der  chemischen  Beschaffenheit  der  Gewebe  und  Säfte 
nicht  denken  können,  so  bleibt  nur  eine  Vermittelnng  durch  die 
Bahnen  des  Nervensystems  übrig.  Auf  diesem  Wege  müssen 
wir  uns  ja  auch  die  hochgradigen  Folgezustände  erklären,  die 
durch  die  Castration  beim  männlichen  und  weiblichen  Geschlecht 
bedingt  sind.  Die  Wirkungen  einer  Entfernung  beider  Hoden 
bei  jugendlichen  Individuen  sind  bekannt,  und  dass  die  Castra- 
tion bei  Frauen  keine  für  den  Organismus  gleichgültige  Opera- 
tion ist,  hat  Glaevecke*)  durch  Zusammenstellung  von  Beob- 
achtungen gezeigt.  Aber  auch  die  Entfernung  nur  einer  Ge- 
schlechtsdrüse ist  nicht  ohne  Einfluss.  Das  lehren  die  zuletzt 
von  Samuel')  erwähnten  Mittheilungen,  denen  zu  Folge  bei 
einseitig  castrirten  Hirschen  das  Geweih  auf  der  entsprechenden 
Seite  atrophisch  wird.  Es  ist  daher  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
die  Abwesenheit  des  einen  Organs  durch  Vermittelnng  des  Central- 
nervensystems  in  irgend  einer  Weise  die  andere  Drüse  beeinflusst. 

Man  kann  hierbei  von  der  Frage  ausgehen^  wie  wir  uns  die 
Entwickelung  paariger  Organe  vorzustellen  haben.  Wachsen  sie 
jedes  für  sich  lediglich  auf  Grund  der  ihnen  innewohnenden 
durch  die  Vererbung  überlieferten  Eigenschaften,  oder  stehen  sie 
in  Abhängigkeit  von   dem   übrigen  Körper?    Roux')   hat  noch 

*)  Körperliche  und  geistige  Veränderungen  im  weiblichen  Körper  nach 
künstlichem  Verluste  der  Ovarien  u.  s.  w.    Arch.  f.  Gynäkol.  Bd.  35.  S.  1. 

>)  Das  Gewebswachsthum  bei  Störungen  der  Innervation.  Dieses  Archiv 
Bd.  113. 

3)  Die  Entwickelungsmechanik  der  Organismen.  Festrede  zur  Eröffnung 
des  anat.  Instit.  zu  Innsbruck.    12.  Nov,  18S9, 
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jüngst  auf  Grand  aeiner  früheren  bekannten  Arbeiten  darauf  hin- 
gewiesen, dass  die  Autonomie  der  Eörpertheile  nicht  so  weit 
geht,  wie  man  oft  annimmt,  dass  vielmehr  die  einzelnen  Organe 
sich  durchaus  abhängig  vom  Ganzen  ausbilden.  Den  Zusammen- 
hang kann  man  sich  etwa  auf  zwei  Wegen  denken.  Ein  Mal 
nehmlich  so,  dass  gewisse  Theile  des  Centralnervensystems  durch 
die  Wachsthumsvorgänge  in  dem  einen  Organ  beständig  erregt 
werden  und  darauf  hin  auf  das  andere  Organ  regulirend  der  Art 
einwirken,  dass  ein  zu  lebhaftes  Wachsthum  hintangehalten  wird. 
Eine  Entfernung  des  einen  Organes  würde  die  hemmende  Wir- 
kung aufheben  und  die  Entwickelung  des  anderen  fördern. 

Indessen  liegt  es  wohl  näher,  an  trophische,  das  Wachs- 
thum direct  bedingende  Nerveneinflüsse  zu  denken,  deren  Be- 
deutung für  Regenerationsvorgänge  überhaupt  in  vielen  Fällen 
sichergestellt  und  für  unseren  Gegenstand  durch  die  Versuche 
Obolensky's')  erwiesen  ist,  der  nach  Durchschneidung  des 
Nervus  spermaticus  Atrophie  des  Hodens  eintreten  sah.  Man 
kann  sich  vorstellen,  dass  von  der  einen  wachsenden  oder 
functionirenden  Drüse  beständig  gewisse  Einwirkungen  auf  ein 
trophisches  Centrum  stattfinden,  durch  welche  dessen  Einfluss 
auf  die  andere  Drüse  in  bestimmter  Weise  modificirt  wird.  Ein 
Fehlen  des  einen  Organs  würde  die  volle  Wirkung  des  Centrums 
auf  das  andere  übertragen. 

Mögen  nun  diese  Vorstellungen  die  Grundlage  einer  Erklä- 
rung enthalten  oder  nicht,  jedenfalls  müssen  wir  mit  der  That- 
sache  der  compensatorischen  Hypertrophie  der  Geschlechtsdrüsen 
rechnen.  Wenn  dem  aber  so  ist,  so  hat  Grawitz  (a.  a.  0.) 
gewiss  Recht,  wenn  er  meint,  dass  die  Frage  über  die  Nieren- 
hyperplasie  ebenfalls  nochmals  nachgeprüft  werden  müsste.  Es 
liegt  das  um  so  näher,  als  wir  über  den  causalen  Zusammen- 
hang zwischen  vermehrter  Thätigkeit  und  verstärktem  Gewebs- 
ansatz, wie  oben  hervorgehoben  wurde,  nichts  wissen,  und  als 
wir  den  für  die  Hyperplasie  wichtigen  Umstand,  die  begleitende 
grössere  Blutzufuhr,  nicht  in  directe  Abhängigkeit  von  der  er- 
höhten Function  der  Nierenepithelien  bringen  können. 

I)  Zeitscbr.  f.  rationelle  Med.    Bd.  32. 
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XVI. 

Studien  über  die  Histologie  der  Lsrynx- 
schleimhaut. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Berlin.) 
Von  A.  A.  Kanthack  M.  B.,  B.  S.,  F.  R.  C.  S.  (London). 


n.   Die  Schlelmhant  des  nengebornen  Kindes  nebst  einigen 

Bemerkungen  fiber  die  „Metaplasie^  des  Larjnxepitliels 

und  die  „epidermoldale  Umwandlung^  desselben. 

(Fortsetzung.) 

(Hierzu  2  Zinkographien.) 

Wir  kommen  jetzt  zum  zweiten  Theile  dieses  Aufsatzes, 
nehmlich  der  Metaplasie  und  epidermoidalen  Umwand- 
lung des  Larynxepitheliums.  In  unserem  gegebenen  Falle  ver- 
stehen wir  hierunter,  wie  ich  wohl  nicht  hervorzuheben  brauche, 
die  Veränderung  des  Flimmerepithels  zu  Pflaster-  bezw.  Platten- 
epithel. Geht  der  Prozess  nicht  weiter,  so  haben  wir  eine  ein- 
fache Metaplasie,  doch  bildet  diese  das  Anfangsstadium  der  epi- 
dermoidalen Umwandlung,  so  dass  es  in  der  Berücksichtigung 
unseres  Themas  unmöglich  ist,  diese  beiden  Vorgänge  von  ein- 
ander zu  trennen.  Wie  allgemein  bekannt  ist,  findet  eine  Meta- 
plasie von  Flimmer-  (bezw.  Cylinder-)  zu  Pflasterepithel  an  vielen 
Gegenden  unter  verschiedenen  Erscheinungen  statt.  Dieselbe  ist 
beobachtet  an  der  Schleimhaut  der  Nase  ^  und  der  Paukenhöhle, 
des  Magens,  Darmes,  der  Gallenblase,  des  Uterus,  der  Urethra 
und  Blase,  der  Trachea  und  Bronchen*.  Förster'  wies  die  Meta- 
plasie zuerst  im  Larynx  nach  und  Griffini'  an  Geschwüren  der 
Trachea  und  Bronchen,  Wahlberg^  und  Heinze^  erwähnen  sie 
in  ihren  Beschreibungen  von  tubercalösen  Kehlkopfgeschwüren, 
auch  Störk^  war  die  Metaplasie  des  Larynxepitheils  bekannt. 
Butlin^  hat  an  den  Ausfuhrungsgängen  der  Milchdrüsen  eine 
solche  Umwandlung  zu  Pflasterepithel  beschrieben,  und  so  könnte 
man  noch  mehrere  Nameu  aufführen,  ich  will  es  jedoch  mit  den 
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eben  erwähnteD  genügen  lassen,  indem  ich  zum  Schluss  noch 
auf  die  Arbeiten  von  C.  Posner'  und  Bland-Sutton'  aufmerk- 
sam mache. 

In  letzter  Zeit  habe  ich  eingehender  die  Metaplasie  des  Epi- 
thels der  nasalen,  nasopharyngealen  und  laryngo-trachealen  Schleim- 
haut studirt,  und  will  hier  mich  bemühen  in  aller  Kürze  die 
Erscheinungen  an  der  Larynxschleimhaut  wiederzugeben.  Doch 
ehe  wir  von  einer  Metaplasie  des  Larynxepithels  sprechen,  müssen 
wir  uns  die  normalen  Bezirke  des  Flimmer-  und  Pflasterepithels 
vor  Augen  führen.  Für  den  Fötus  und  Neugebornen  habe  ich 
dieselben  schon  zur  Genüge  festgestellt  ^°,  und  was  den  Erwach- 
senen betrifft,  so  glaube  ich  an  dem  Rhein er'schen"  Schema 
festhalten  zu  müssen.  In  einer  früheren  Arbeit"  habe  ich  ein 
ähnliches  Schema  gegeben,  welches  ich  an  der  Hand  von  Unter- 
suchungen von  augenscheinlich  ganz  normalen  Kehlköpfen  junger 
Erwachsener  gewonnen  hatte.  Wenn  man  nicht  sein  Material 
sorgfältig  sortirt,  so  bekommt  man  allerdings  leicht  Bilder,  wie 
sie  Hey  mann*'  schildert,  die  ich  jedoch  nicht  für  normal  er- 
klären kann.  Denn  erstens  ist  es  mir  gleich  in  meinen  frühesten 
Versuchen  gelungen  Bilder  zu  bekommen,  die  denen  von  Rheiner 
ganz  und  gar  gleichen  und  auch,  wie  ich  früher  schon  gezeigt 
habe,  dem  fötalen  und  kindlichen  Typus  am  ähnlichsten  sind; 
zweitens  zeigen  meine  Untersuchungen  an  der  fötalen  und  kind- 
lichen Schleimhaut,  dass  die  Heymann'schen  Erklärungen  für 
das  Vorkommen  von  eingesprengten  Inseln  von  Plattenepithel 
nicht  stichhaltig  sind.  Denn  wenn  das  Vorkommen  dieser  Inseln 
mit  der  Entwickelung  des  Kehlkopfes  von  dem  mit  Pflasterepithel 
bedeckten  Schlundkopfe  zusammenhinge,  so  müssten  wir  sie 
schon  in  den  jüngeren  intrauterinen  Individuen  finden:  —  das 
ist  aber  nie  der  Fall.  Ich  glaube  deshalb,  dass  wir  für  alle 
Fälle  an  dem  Rhein er'schen  Schema  als  dem  normalen  festhalten 
müssen:  Rheiner'*  fand,  „dass  das  Plattenepithel  vom  Pharynx 
her  in  der  ganzen  Ausdehnung  am  Rande  der  Epiglottis,  am 
Lig.  ary-epigl.,  endlich  von  hinten  her  über  das  Spatium  inter- 
arytaenoidale  in  den  Larynx  hinuntergreift,  aber  in  sehr  ver- 
schiedener Ausdehnung,  so  zwar,  dass  an  der  hinteren  Fläche 
der  Epiglottis  gewöhnlich  nur  ein  verhältnissmässig  schmaler 
Saum   davon  eingenommen   wird,    dass    am    Lig.  ary-epigl.   das 
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Plattenepithel  etwas  weiter  nach  abwärts  reicht,  dass  es  aber 
zwischen  den  beiden  Giessbeckenknorpeln  in  voller  Breite  herab- 
steigt und  sich  von  da  aus  ohne  Unterbrechung  auf  die  Stimm- 
bänder fortsetzt,  welche  es  dann  bis  zu  ihrem  vorderen  Ende 
überzieht.  In  dem  Zwischenräume,  der  oben  von  dem  Epiglottis- 
rande,  unten  von  den  Stimmbändern  eingenommen  wird,  sind 
die  Verhältnisse  etwas  schwankend,  immer  aber  befindet  sich 
innerhalb  dieser  Umgrenzung  ein  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiches Areal,  welches  mit  Flimmerepithel  bekleidet  ist.  Zu- 
weilen wird  das  ganze  Gebiet  bis  nahe  an  die  Epiglottisränder 
davon  eingenommen,  jedesmal  die  Oberfläche  der  Morgagni^schen 
Taschen.  Andere  Male  schwankt  die  obere  Grenze".  Dies 
Resume  der  Rheiner'schen  Arbeit  ist  genau  den  Worten  Vir- 
chow's  entnommen**. 

Nehmen  wir  das  Rheiner'sche  Schema  als  das  Normale 
an,  so  sehen  wir,  dass  während  die  Entwickelung  des  Pharynx 
und  Larynx  vor  sich  geht,  Veränderungen  im  Epithel  stattfinden, 
bis  wir  vom  fötalen  zum  aduiten  Typus  kommen.  Diese  Ver- 
änderungen möchte  ich  die  physiologische  Metaplasie  nennen. 
Dieselbe  findet  ihren  Ausdruck  darin,  dass  1)  das  Flimmerepithel 
von  der  pharyngealen  Schleimhaut  (wie  wir  es  im  Fötus  finden)  *°, 
verschwindet,  um  dem  Pflasterepithel  Platz  zu  machen;  2)  das 
Spatium  interarytaenoidale  sein  flimmerndes  Epithel  verliert; 
und  3)  das  Pflasterepithel  nun  vom  Pharynx  an  den  arytaeno- 
epiglottischen  Falten  und  der  Hinterfläche  der  Epiglottis  in  das 
Larynxiumen  hineingreift.  Auf  diese  Weise  kommt  das  Bild, 
welches  Rh  ein  er  uns  giebt,  zu  Stande,  und  allgemein  gesprochen 
möchte  ich  Alles,  was  demselben  nicht  entspricht,  als  anomal 
oder  durch  pathologische  Veränderungen  hervorgerufen  bezeichnen. 
Eine  solche  durch  pathologische  Erscheinungen  bedingte  Ver- 
änderung des  Epithels  möchte  ich  eine  pathologische  Meta- 
plasie nennen.  Derselben  verdanken  wir  die  Inseln  von  ein- 
gesprengtem Pflasterepithel  inmitten  des  Bereiches  des  Flimmer- 
epithels, wie  sie  Hey  mann*'  als  normaliter  vorkommend  ge- 
zeichnet hat.  Es  ist  möglich  die  verschiedensten  Abstufungen 
zu  finden.  So  habe  ich  zwei  Kehlköpfe  untersucht,  die  Kindern 
entnommen  waren,  die  im  ersten  Lebensjahre  starben^  wo  die 
ganze  Schleimhaut    bis   an  den    unteren  Rand    der  Chorda  mit 
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Pftasterepithel  bedeckt  war,  die  ganze  hintere  Fläche  der  Epi- 
glottis  zeigte  das  schönste  Pflasterepithel.  Makroskopisch  war 
diesen  Kehlköpfen  nichts  Anomales  anzusehen,  doch  waren 
mikroskopisch  Entzündungserscheinungen  zu  constatiren  (dila- 
tirte  Gefasso,  Massen  von  Leukocyten  unter  dem  Epithel  und 
zwischen  den  Muskelfasern  u.  s.  w.).  An  Erwachsenen  habe  ich 
Fälle  gehabt,  wo  die  ganze  Hinterfläche  der  Epiglottis  mit  Pflaster- 
epithel bedeckt  war,  und  auch  der  grösste  Theil  der  lateralen 
Wände,  ausserdem  auch  Fälle,  die  unter  das  Heymann'sche 
Schema  zu  bringen  sind.  Am  gewöhnlichsten  findet  man  dann 
am  unteren  Rande  des  Taschenbandes  einen  Saum  von  Pflaster- 
epithel und  an  der  Rückfläche  der  Epiglottis  eingesprengte  Inseln. 
(Ich  spreche  jetzt  nur  von  solchen  Fällen,  die  makroskopisch 
nichts  Pathologisches  verrathen.) 

Zwischen  Pflaster-  und  Flimmer-  bezw.  Cylinderepithel  findet 
man  nun  alle  möglichen  üebergangsformen,  wie  sie  auch  Hey- 
mann ^^  gezeichnet  hat,  nur  halte  ich  diese  Uebergangszellen 
für  pathologisch  veränderte  Formen,  für  Zellen,  die  im  Begriff 
sind,  Pflasterzellen  zu  werden  (oder  vielleicht  sich  wieder  zu 
Flimmerzellen  zu  regeneriren(!).  In  allen  diesen  Fällen  erhält 
sich  nur  das  Epithel  des  Ventriculus  intact  und  zeigt  immer 
die  schönsten  Flimmerchen;  und  in  manchen  Fällen,  wo  eine 
hochgradige  Metaplasie  stattgefunden  hat,  finden  wir  in  den 
Einsenkungen  und  Buchten  der  Mucosa,  wie  eine  Schnittfläche 
sie  zeigt,  noch  immer  Cylinder-  bezw.  Flimmerzellen,  während 
die  oberflächlichen  Partien  Plattenepithel  zeigen.  Aehnliches 
sieht  man  ja  auch  an  Nasen-  und  Uteruspolypen.  Auch  hier 
bleibt  das  Cylinder-  bezw.  Flimmerepithel  in  den  Einsenkungen 
verschont,  obgleich  überall  an  den  mehr  oberflächlichen  Theilen 
die  Metaplasie  sehr  ausgesprochen  sein  kann^ 

Diese  Veränderungen  des  Epithels  lassen  sich  durch  den 
Einfluss  von  leichteren  chronischen  Reizen  (z.  B.  chronische 
Laryngitis,  Katarrhe)  erklären.  Doch  ganz  markant  ist  die 
Metaplasie  in  den  Fällen,  wo  wir  schon  mit  blossem  Auge  Ver- 
änderungen an  der  Schleimhaut  constatiren  können.  So  fand 
ich  in  einem  Falle  von  syphilitischer  Affection  der  Larynxschleim- 
haut  mit  Ulcerationen  und  Erosionen  an  den  Stimmbändern, 
dass    der   ganze  Kehlkopf  und    fast  der  ganze  Ventriculus  mit 
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derbem  Pflasterepithel  ausgekleidet  war,  und  zwar  war  dieses 
ganz  dem  epidermoidaleo  Typus  analog  arrangirt.  Wir  hatten 
hier  also  in  Folge  des  Reizes  erst  eine  gänzliche  Metaplasie,  die 
dann  noch  zur  epidermoidalen  Umwandlung  fortgesetzt  wurde. 
Man  sah  deutliche,  an  vielen  Stellen  regelmässige  Epithelzapfen 
in  die  Tiefe  sich  erstrecken,  zwischen  denen  die  Papillen  sich 
erhoben.  Dies  war  an  den  Taschenbändern  und  auch  an  der 
Epiglottis  mit  der  grössten  Deutlichkeit  zu  sehen.  Wiederum 
in  Fällen  von  tuberculöser  Infiltration,  hauptsächlich  wenn  Ge- 
schwüre vorhanden  sind,  sieht  man  hochgradige  Metaplasie. 
Hier  kann  man  gänzliche  epidermoidale  Umwandlungen  der 
ganzen  Schleimhaut  beobachten.  In  der  Umgegend  der  Geschwüre, 
auch  wenn  sie  im  Ventriculus  sitzen,  sieht  man  gewöhnlich, 
wie  dies  ja  schon  Heinze^  und  Wahlberg*  erwähnen,  das  typischste 
Pflasterepithel  mit  regelmäs:»igcn  oder  unrogelmässigen  Zapfen. 
Vollends  in  Fällen  von  Pachydermia  laryngis  finden  wir  Meta- 
plasien jeglichen  Grades,  oder  besser  gesagt  epidermoidale  Um- 
wandlungen in  jeder  Stufe;  so  auch  in  Fällen  von  sogen,  chro- 
nischer Laryngitis,  um  nicht  das  dem  Kliniker  so  beliebte  Wort 
„Katarrh"  zu  gobrauchea. 

Von  dieser  kurzen  Uebersicht  sehen  wir  also,  dass  chronische 
Reize,  ob  in  der  Form  von  einfacher  Entzündung,  Katarrh,  Sy- 
philis oder  Tuberculose  eine  Metaplasie  hervorbringen,  und  dass 
weiter  das  umgeänderte  Epithel  einen  epidermoidalen  Charakter 
annehmen  kann.  Es  versteht  sich  natürlich  von  selbst,  dass  wo 
schon  Pflasterepithel  war,  die  epidermoidale  Umwandlung  am 
leichtesten  eintreten  wird.  Man  wird  mir  es  deshalb  auch  verzeihen, 
wenn  ich  dies  oben  nicht  speciell  hervorhob.  Je  nach  der  Länge 
oder  Stärke  der  Einwirkung  des  chronischen  Reizes  wird  auch 
der  Grad  der  Umwandlung  wechseln.  In  Anschluss  an  diesen 
Punkt  muss  ich  an  Störk's  Beschreibungen  der  chronischen 
Larynxentzündungen  erinnern*.  Die  Metaplasie  kann  ganz  all- 
gemein werden  und  sehr  tief  hinab  oder  sehr  hoch  hinauf  reichen, 
oder  sie  kann  mehr  oder  weniger  insel weise  auftreten;  ganz 
allgemein  kann  man  sich  nicht  hierüber  aussprechen,  —  es  fällt 
nur  auf,  dass  das  Epithel  des  Ventriculus  sich  am  längsten  intact 
erhält.  — 

Die  obigen  Erwägungen  bringen    uns    nun   ganz   von  selbst 
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auf  die  Pachydermia  laryngis.  Was  haben  wir  unter  Pachydermig 
zu  verstehen?  Nach  Yirchow's  klassischem  Vortrage  sollten 
über  diesen  Punkt  gar  keine  Zweifel  existiren.  Es  ist  mir  nun 
aufgefallen,  dass  die  (klinischen)  Laryngologeu  zum  grossen  Theil 
den  Ausdruck  sehr  eingeschränkt  haben,  indem  sie  nur  von  Pachy- 
dermia sprechen,  wenn  man  die  bekannte  Verdickung  in  der 
Gegend  des  Processus  vocalis  mit  ihrer  Delle  sieht,  und  dann 
noch  oft  dieses  Bild  mit  der  Bezeichnung  „Virchow'sohe  Pa- 
chydermie"  belegen,  indem  sie  für  ein  anderes  Bild  den  Namen 
„Hünermann'sche  Pachydermie'^  wählen.  Dies  ist  weder  correct 
noch  dem  Sinne  Virchow's  entsprechend  (ich  spreche  hier  nur 
von  der  P.  diffusa).  Es  ist  nicht  dieser  Schwellungs- 
zustand in  der  Gegend  des  Processus  vocalis,  der  allein 
das  Bild  der  Pachydermie  ausmacht,  denn  1.  kann  dieser  ganz 
fehlen,  obgleich  wir  eine  typische  Pachydermie  haben,  2.  ist  der- 
selbe nur  eine  anatomische  Nothwendigkeit,  wie  dies  ja  schon 
Virchow  gezeigt  bat,  und  ich  weiter  unten  noch  näher  erörtern 
werde.  Virchow^^  sagt  mit  aller  Bestimmtheit:  Diese  Verände- 
rung (d.  i.  die  schalenförmigen  Gebilde)  findet  sich  aber  niemals 
allein  vor,  sondern  zu  gleicher  Zeit  hat  man  vor  sich  eine 
deutlich  erkennbare  diffuse  Erkrankung,  die  sich  auf  die  ganze 
Ausdehnung  der  Stimmbänder  erstreckt.^  Er  erklärt  genau,  waa 
man  unter  einer  diffusen  Pachydermie  zu  verstehen  hat,  und 
bemerkt  dann,  dass  jene  Veränderung  ^ öfters^  vorkommt. 
Hierauf  möchte  ich  speciell  aufmerksam  machen,  und  dass  man 
die  schalenförmigen  Gebilde  nur  als  ein  Zeichen  der  diffusen 
Pachydermie  ansehen  soll,  das  oft  vorhanden  ist,  —  dass  man 
aber  nicht  den  Wulst  als  das  totum  derselben  betrachten  soll. 

Es  ist  unmöglich,  Vircbow's  Beschreibung  Wesentliches 
hinzuzufügen,  die  mit  der  gewohnten  Meisterhaftigkeit  Alles 
erschöpft.  Es  bleiben  mir  nur  einige  Punkte,  die  andern  Unter- 
suchern gegenüber  der  Bestätigung  bedürfen.  Alle  meine  Fälle 
entstammen  dem  hiesigen  Pathologischen  Institute. 

Ich  fasse  unter  dem  Begriff  Pachydermia  diffusa  alle  Erschei- 
nungen zusammen,  die  1)  dem  Larynxepithel  einen  epidermoi- 
dalen  Charakter  gewähren,  2)  in  dorn  oberflächlichen  Bindegewebe 
die  nothwendigen  Veränderungen  hervorrufen.  Diese  zwei  Punkte 
machen  die  Pachydermie  aus,  gleichwohl  ob  der  „Wulst"  vor- 
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banden  iat  oder  nicht.  Irgend  ein  chronischer  Reiz  kann,  wie 
gesagt,  die  epidermoidale  Umwandlung  zu  Stande  bringen,  und 
dieselbe  wird  sich  über  kleinere  oder  grössere  Bezirke  ausdehnen, 
je  nach  der  Dauer,  Intensität  und  Resistenz  des  Gewebes.  Dass 
die  Resistenz  von  Belang  ist,  glaube  ich  annehmen  zu  dürfen, 
denn  ich  habe  zwei  Exemplare  von  Einderkehlköpfen,  wo  die 
ganze  Schleimhaut  (Epiglottis  etc.)  bis  oben  unterhalb  der  Stimm- 
bänder mit  Pflasterepithel  bekleidet  ist,  und  auch  sonstige  Ver- 
änderungen vorlagen,  dass  man  von  einer,  wenn  auch  leichten, 
Pachydermie  sprechen  kann.  Der  eine  Kehlkopf  gehörte  einem 
Kinde,  das  in  den  ersten  Lebensmonaten  gestorben  war,  wäh- 
rend der  andere  einem  ein  wenig  älteren  Kinde  entnommen  war. 
Es  scheint  mir'also,  dass  bei  Kindern  die  Umwandlung  a)  des 
Flimmerepithels  zu  Pflasterepithel,  und  b)  die  epidermoidale 
Veränderung  des  letzteren  schneller  vor  sich  geht  als  bei  Er- 
wachsenen. Denn  in  beiden  Fällen  war  die  Mächtigkeit  der 
Epitheldecke  bedeutend,  Zapfen,  (typische  und  atypische)  und 
Papillen  waren  sehr  deutlich  ausgeprägt,  so  auch  stellenweise  die 
Verhornung  und  Bildung  von  Epithelperlen. 

Um  nun  zurückzugreifen,  erwähne  ich,  dass  diese  chronischen 
Reize  können  entweder  rein  entzündlicher  und  katarrhalischer  Na- 
tur sein,  oder  specifiächer,  wie  z.  B.  Lues  und  Tuberculosis.  Ueber 
das  Verhältniss  der  Pachydermie  zum  Carcinoma  werden  wir 
weiter  unten  Einiges  sagen.  Ausserdem  fordern  Geschwöre, 
welcher  Art  sie  auch  sein  mögen,  die  epidermoidalen  und  pachy- 
dermatösen  Veränderungen  des  Epithels  und  der  Scheimhaut. 
Die  Geschwüre  treten  selten  spontan  auf,  sondern  sind  fast  ohne 
Ausnahme  Complicationen  eines  specifischen  oder  nicht  speciii- 
schen  entzündlichen  Prozesses.  Um  die  Ränder  einer  Ulceration 
nun  ist  das  Epithel  fast  immer  ein  pflaster-  oder  plattenförmiges, 
auch  wenn  das  Ulcus  sich  im  Bereich  des  Flimmerepithels  be- 
findet. In  dem  letzteren  Fall  kann  das  Flimmerepithel  ganz 
und  gar  dem  Plattenepithel  Platz  gemacht  haben,  oder  es  ist 
nur  in  der  nächsten  Umgebung  des  Geschwürs  metaplasirt.  Hier 
an  den  Geschwürsrändern  findet  man  gewöhnlich  atypische 
und  unregelmässige  Epithelzapfen,  die  sich  in  das  Binde- 
gewebe hineinziehen,  und  wo  das  Ulcus  über  einem  Knorpel 
sitzt,  fast  denselben  erreicht.    Ja  dieses  sieht  man  sogar  in  der 
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Trachea  und  den  Bronchen,  wie  es  Griffini'  schon  erwähnt 
hat,  und  wie  ich  es  selbst  oft  gesehen  habe.  In  Bronchial-  und 
Trachealgeschwüren  habe  ich  das  epidermoidale  Epithel  nur  in 
der  Umgebung  der  Ulcerationen  gesehen,  die  zwischen  den  Ge- 
schwüren h'egende  Mucosa  zeigte  Flimmerepithel. 

Nun  noch  ein  Wort  über  die  Ausdrucke  ^Katarrh^  und 
„chronische  Entzündung^,  die  vom  Kliniker  so  oft  gebraucht 
werden,  obgleich,  was  den  ersteren  Begriff  anlangt,  nach  Vir- 
chow's'*  klaren  Auseinanderlegungen  kein  Zweifel  mehr  existiren 
sollte  über  den  richtigen  Gebrauch  desselben.  Obgleich  meine 
klinische  Erfahrung  nur  gering  ist,  wage  ich  dennoch  zu  be- 
haupten, dass  was  oft  mit  den  obigen  Namen  belegt  wird,  nur 
das  Resultat  jener  Zustände  ist  —  in  den  meisten  Fällen  eben 
eine  Pachydermia  diffusa.  Ich  denke  an  diejenigen  Fälle,  die 
Jahr  und  Tag  über  Heiserkeit  oder  Trockenheit  im  Halse  klagen, 
und  ebenso  constant  mit  Pulver,  Pinsel  oder  Spritze  behandelt 
werden.  Katarrhe  sind  es  sicher  nicht,  wenn  wir  an  Virchow's 
Definitionen  und  an  der  Absurdität  eines  trockenen  Katarrhcs 
festhalten.  Chronische  Entzündungszustände  sind  sie  auch  kaum, 
wenigstens  wenn  wir  an  dem  Grundsatze  festhalten  „a  potiori 
fit  denominatio''.  Dass  solche  Entzündungsprozesse  vorhanden 
sind,  bezweifle  ich  nicht,  dass  dieselben  durch  die  Bchandlungs- 
weise  nur  zu  oft  gefördert  werden,  ist  eine  Ansicht,  die  sich 
mir  aufdrängt;  —  aber  was  dem  Patienten  sein  Leiden  ver- 
ursacht, sind  meiner  Meinung  nach  die  Veränderungen  im  Epi- 
thel und  im  Bindegewebe,  welche  jene  chronischen  Reize  her- 
vorgebracht haben,  und  welche  zusammen  den  Krankheitszustand 
der  Pachydermia  diffusa  ausmachen.  In  dieser  Ansicht  bin  ich 
noch  weiter  bekräftigt  durch  die  Worte  Virchow's'*,  der  die 
Pachydermie  sich  „mehr  oder  weniger  eng  an  die  chronisch- 
entzündlichen Erkrankungen  anschliessen  lässt,  sie  aber  von  dem 
einfachen  chronischen  Katarrh  scheidet."  Leider  können  wir  mit 
dem  Laryngoskop  nicht  so  leicht  die  epidermoidale  Umwande- 
lung  der  Schleimhaut  erkennen,  als  wir  es  mit  dem  blossen 
Auge  bei  der  Section  oder  gar  mit  dem  Mikroskop  zu  thun  ver- 
mögen. 

Wie  schon  erwähnt,    kann   die  epidermoidale  Umwandlung 
die    ganze  Kchlkopfschleimhaut    treffen,  oder  nur  hier  und   da. 
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Am  besten  ausgeprägt  findeD  wir  sie  in  den  Fällen  von  diffuser 
Pachydermie  immer  an  und  hinter  dem  Processus  vocalis  ent- 
lang der  Innenfläche  des  Giessbeckenknorpels.  Hier  ist  schon 
beim  Fötus  und  Neugebornen,  wie  im  ersten  Thoile  dieser  Ar- 
beit erwähnt  wurde,  das  Pflasterepithel  schön  und  stark  ent- 
wickelt, indem  es  sich  hier  auch  eine  Strecke  weit  nach  oben 
hin  erstreckt.  An  dieser  Stelle  finden  wir  denn  auch  in^pachy- 
derraatösen  Zuständen  eine  gut  markirte  Zapfen-  und  Paplllen- 
bildung,  die  von  hier  nach  vorne  zu,  am  Stimmband,  allmählich 
abnimmt.  Ein  anderes  Mal  jedoch  zeigt  das  ganze  Stimmband 
von  vorne  bis  hinten  und  auch  die  Mucosa  des  Spatium  inter- 
arytaenoidale  unzählige  Zapfen  und  Papillen,  die  man  dann  auch 
noch  mehr  oder  weniger  weit  subglottisch  verfolgen  kann. 

In  den  Fällen,  wo  keine  allgemeine  Pachydermie  existirt, 
finden  wir  oft  das  Taschenband  nur  wenig  berührt,  dann  immer 
zuerst  an  seinem  untersten  Rande,  der  dann  von  Pflaster-  bezw. 
Plattenepithel  bedeckt  ist,  ohne  dass  man  jedoch  gerade  von 
einer  Pachydermie  desselben  sprechen  könnte.  Dieses  Pflaster- 
epithel erstreckt  sich  mehr  oder  weniger  hoch  hinauf,  um  von 
„Uebergangsepithel^  gefolgt  zu  werden  von  der  Gestalt,  wie 
Hey  mann  es  beschrieben  hat".  Diese  Uebergangsformen  sind 
meiner  Meinung  nach  die  Anfaugsstadien  der  Metaplasie,  denn 
sie  unterscheiden  sich  sehr  von  den  normalen  Uebergangsformen 
vom  Pflaster-  zum  Cylinderepithel.  Denn  dort  haben  wir  eine 
Abplattung  von  oben  her,  indem  die  untersten  Lagen  des  ge- 
schichteten Cylinderepithels  fast  ganz  normal  bleiben,  während 
wir  hier  eine  Veränderung  der  Zellen  aller  Schichten  haben,  die 
sich  allmählich  von  der  cylindrischen  zur  polygonalen  Form  um- 
wandeln. Hat  man  dies  einmal  unter  dem  Mikroskope  gesehen, 
so  kann  mau  sich  nicht  täuschen.  Sehr  schön  lassen  sich  diese 
Voränderungen  an  Nasenpolypen  (besonders  an  grossen)  studiren, 
wo  man  ja  auch  Epithelmetaplasien  in  exquisiter  Form  zu  sehen 
bekommt.  In  diesen  Fällen  sieht  man  auch  manchmal  Verhor- 
nung in  den  obersten,  stark  abgeplatteten  Schichten,  so  dass 
man  fast  von  einem  „verhornten"  abgeplatteten  Cylinderepithel 
sprechen  kann.  Es  ist  sehr  interessant,  wie  auch  in  solchen 
Fällen  das  Epithel  in  den  Buchten  und  Einsenkungen  noch  immer 
unversehrt  bleibt.  —   Dieses   erklart  auch  die  zwei  Typen  von 
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Uebergangsformen,  die  Hey  mann  '^  so  gut  und  treffend  be- 
schreibt. 

Die  epidermoidale  Umwandlung  kann  nun  am  Taschenbande 
so  weit  gehen,  dass  wir  eine  genuine  Pachydermie  zu  Gesichte 
bekommen,  so  dass  wir  schöne  und  mächtige  Papillen  sehen, 
dass  Epithelzapfen  sich  oft  mit  einer  Regelmässigkeit  in  die 
Tiefe  erstrecken,  wie  wir  es  nur  in  der  Haut  zu  sehen  gewöhnt 
sind.  Das  letztere  zeigte  am  besten  ein  Fall  von  syphilitischer 
Erkrankung,  wo  die  Pachydermie  so  hochgradig  war,  dass  man 
auf  den  dicken,  unebenen  Stimmbändern  „kreideweisse^ 
schuppenartige  Beläge  sah,  die  sich  leicht  abheben  Hessen;  es 
waren  auch  kleine  Erosionen  und  Ulcerationen  an  den  Chordis. 
Hier  war  auch  die  ganze  Epiglottis  epidermoidal  verändert.  — 
Manchmal  sind  die  Zapfen  nichts  weniger  als  regelmässig,  son- 
dern ganz  und  gar  atypisch.  Dieses  habe  ich  am  öftesten  in 
Fällen  von  tuberculöser  Infiltration  der  Tascheubänder  gesehen 
(mit  oder  ohne  Ulcerationen)  in  Kehlköpfen,  die  nach  dem  Tode 
entfernt  waren,  oder  in  Schleimhautstücken,  die  mittelst  der 
Erause'schen  Curette  den  Taschen bändern  u.  s.  w.  entnommen 
waren. 

Alles,  was  über  die  Taschenbänder  gesagt  ist,  lässt  sich 
auch  auf  die  Epiglottis  übertragen,  und  ich  würde  mich  nur 
einer  Wiederholung  schuldig  machen,  wenn  ich  hierauf  noch 
näher  einginge.  Wir  sehen  also,  dass  1)  nach  chronischen  Reizen 
eine  allgemeine,  über  den  ganzen  Larynx  verbreitete,  epidermoi- 
dale Umwandlung  stattfinden  kann,  oder  2)  eine  die  Eehlkopf- 
schleimhaut  nur  in  einzelnen  Stellen  angreifende;  3)  dass  die 
Uebergangsformen  von  Cylinder-  zu  Plattenepithel,  wie  Hey- 
mann sie  schildert,  nur  Anfangsstadien  der  Metaplasie  sind; 
4)  Ulcerationen  diese  Umwandlung  fördern,  und  dass  5)  je  älter 
und  grösser  diese  epidermoidalen  Veränderungen  sind,  desto 
besser  die  Zapfen-  und  Papillenbildung  zu  Tage  tritt,  indem  die 
Zapfen  dann  entweder  ganz  regelmässig  oder  auch  unregelmässig 
und  atypisch  sein  können.  Es  ist  im  letzten  Falle  eben  zur 
Pachydermia  diffusa  gekommen.  Es  sei  noch  einmal  erwähnt, 
dass  das  Epithel  sich  im  Ventrikel  am  längsten  hält,  indem  ich 
nur  in  Fällen  von  intraventriculären  Ulcerationen,  und  in  jenem 
Falle   von  syphilitischer  Pachydermie   eine  Metaplasie  des  Epi- 
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tbels  und  pacbydermatöse  Veränderungen   der  Schleimhaut  ge- 
sehen habe. 

Wenn  wir  nun,  wie  ich  es  für  einzig  richtig  erachte,  an 
Virchow's  Eintheilung  festhalten,  so  gehören  die  oben  erwähnten 
Formen  zur  platten,  diffusen  Art  der  Pachydermie.  Doch  finden 
wir  oft  in  diesen  Fällen  localisirte  Erhebungen,  die  entweder 
verrucös  oder  glatt  sind.  [Ich  erinnere  noch  einmal  daran,  dass 
ich  hier  nicht  von  der  reinen  Verruca  (sogen.  Papilloma)  spreche.] 
So  habe  ich  in  Fällen  von  tuberculöser  Pachydermie  exquisite 
verrucöse  Gebilde  auf  der  hinteren  Wand  gesehen,  die  sich  wie 
eine  horizontale  Leiste  von  einem  Giessbeckenknorpel  zum  an- 
deren erstreckten.  In  einem  Falle,  den  ich  der  Freundlichkeit 
des  Herrn  Prof.  H.  Krause  verdanke,  wofür  ich  ihm  an  dieser 
jStelle  meinen  verbindlichsten  Dank  ausspreche,  waren  die  Pa- 
pillarauswuchso  sehr  stark  entwickelt^  indem  sie  wie  einzelne 
dünne  Kolben  der  Oberfläche  entsprangen.  Mikroskopisch  hatte 
man  das  Bild  einer  gewöhnlichen  Verruca  cornea,  doch  fanden 
sich  im  bindegewebigen  Stroma  zahlreiche  Tuberkel.  Auch  in 
nicht  tuberculösen  Zustanden  (in  sogen,  chronischer  Laryngitis) 
sieht  man  zuweilen  diese  „papillären  Leisten^  an  der  hinteren 
Kebikopfwand,  die  nichts  weiter  sind  als  pacbydermatöse  Ver- 
änderungen der  Schleimhaut  mit  papillärer  Form.  Weiter  in 
Fällen  von  Tuberculose  finden  wir  zuweilen  an  Taschenbändern, 
Stimmbändern  und  Epiglottis  Schwellungen,  die  von  Gouguen- 
hei  m  *^  „tuberculose  Polypen^  benannt  sind.  Diese  Schwellungen, 
die  Gouguenheim  mit  dem  Namen  „vegetations  tuberculeuses 
polypiformes^  belegt,  sind  ausser  von  ihm  auch  noch  von 
P.  Foä  *^  genauer  und  histologisch  beschrieben.  Sie  sind  ge- 
wöhnlich „papillär"  und  blumenkohlartig  und  werden  entweder 
an  der  Epiglottis,  oder  an  den  Stimmbändern,  Taschenbändern, 
Spatium  interarytaenoidale  oder  auch  subglottisch  gefunden.  Das 
Werk  von  Gouguenheim  ist  mir  leider  erst  in  die  Hände  ge- 
kommen, nachdem  ich  meine  Arbeiten  abgeschlossen  hatte.  Dem- 
selben entnehme  ich,  dass  auch  Gouguenheim  epiderraoidale 
Veränderungen  der  Schleimhaut  bemerkt  hat  nicht  nur  in  der 
Tuberculose,  sondern  auch  in  Fällen  von  einfacher  chronischer 
Laryngitis  und,  wie  dies  schon  Doleris^^  gezeigt,  von  Syphilis. 
Gouguenheim  spricht  unter  anderen  auch  von  einer  einfachen 
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Warzenbild UDg  und  „metamorphose  papillairo^  in  Tubcrculose, 
so  auch  Leroy.  Ich  kann  nicht,  wie  er,  die  „polypoiden  Vege- 
tationen^ als  ächte  Neoplasmen  ansehen,  sondern  betrachte  sie 
einfach  als  hyperplastische  Schwellungszustände  auf  einer  tuber- 
culös  infiltrirten  Schleimhaut.  Meiner  Meinung  nach  bestätigen 
diese  Erscheinungen  von  „papillären  Hyperplasien^  in  glänzender 
Weise,  was  Virchow  Hiinermann'^  gegenüber  sagt  mit  Rück- 
sicht auf  die  „warzige  Form  der  Pachydermie**.  Virchow'* 
hält  nebmlich  an  einer  Zusammengehörigkeit  der  glatten  (diffu- 
sen) und  warzigen  Pachydermie  fest  „und  hielt  den  Gegensatz 
zwischen  beiden  mehr  für  einen  scheinbaren*^.  Es  war  deshalb 
erfreulich,  Beobachtungen,  die  ich  gemacht  hatte,  beim  Abschluss 
dieser  Arbeit  durch  die  äusserst  sorgfaltigen  Untersuchungen 
Gouguenheim's  bestätigt  zu  sehen.  Gouguenheim  hat  diese 
Wucherungen  nie  auf  dem  Sectionstische  gesehen;  hierin  bin  ich 
glücklicher  gewesen,  da  ich  einen  Fall  gehabt  habe,  und  in 
diesem  deutlich  eine  hochgradige  epidermoidale  Umwandlung 
der  Schleimhaut  constatiren  konnte.  Virchow  hat  also  auch 
hier  mit  gewohnter  meisterhafter  Genauigkeit,  mit  erschöpfender 
Kürze  das  Richtige  an  den  Tag  gebracht.  (Cf.  Gouguenheim 
et  Tissier,  Phtisie  laryngee.  p.  74—83  et  125—131.)  Es  sind 
dieses  Stellen,  wo  die  pachydermatöse  Hyperplasie  weiter  vor- 
geschritten ist,  denn  wir  sehen  in  diesen  Geschwülsten  mikro- 
skopisch einen  mächtigen  Epithelwuchs  mit  grösserer  Zapfen- 
bildung u.  s.  w.:  in  der  Tiefe  befinden  sich  Tuberkel.  Die  sog. 
„tuberculösen  Polypen^  (ein  nicht  gerade  passender  Name!)  kön- 
nen glatt  oder  leicht  verrucös  sein. 

Wir  sehen  also,  dass  der  Zusammenhang  zwischen  der  ver- 
moosen und  der  diffusen  Form  der  Pachydermia  ein  engerer  ist, 
und  dass  man  auch  liier  Virchow  Recht  geben  muss.  Es  giebt 
nun  noch  weitere  Schwellungszustände,  die  mit  der  diffusen 
Pachydermie  in  Zusammenhang  stehen.  1)  Wie  ich  an  einer 
anderen  Stelle  gezeigt  habe'^  bestehen  die  sogen.  Sängerknöt- 
chen  der  Stimmbänder,  wofern  sie  nicht  kleine  Fibrome  sind, 
in  einigen  Fällen  aus  einfachen  Epithelverdickungen.  Ich  habe 
einen  Fall  gehabt,  wo  eine  enorme  Verhornung  des  Epithels 
stattgefunden  hatte,  ein  Wucherungsprozess  des  Epithels  und 
auch  theilweise  des  darunter  gelegenen  Bindegewebes.   Ich  glaube 
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deshalb,  dass  wir  in  manchen  Fällen  von  Sängerknötchen  (wie 
auch  von  sogen.  Chorditis  tuberosa  s.  nodosa)  auf  pachydermatöse 
Schwellungszustände  fahnden  müssen,  bedingt  durch  chronische 
Reize,  anstatt  ihren  Ursprung  in  „Stirombanddrüsenerkran- 
kungen^  zu  suchen  und  gar  ^das  Drüsensecrot  aus  ihnen 
quellen  sehen  zu  wollen",  wie  das  von  Prof.  Fränkel  be- 
hauptet worden  ist. 

2)  Wir  haben  auch  noch  die  schalenförmigen  Wulste,  die 
Virchow*^)  so  meisterhaft  beschrieben  hat,  dass  man  zu  seiner 
Schilderung  nichts  mehr  hinzusetzen  kann.  Doch  möchte  ich  hier 
einen  Punkt  näher  besprechen,  nehmlich  die  Entstehung  der  Grube. 
Es  stehen  hier  zwei  Ansichten  einander  gegenüber  a)  B.  Fränkel" 
behauptet,  dass  bei  doppelseitigem  Vorkommen  der  Wülste  die 
Gruben  nicht  vollkommen  symmetrisch  in  derselben  horizontalen 
Ebene  liegen,  sondern  der  Wulst  der  einen  Seite  der  Vertiefung 
der  andern  entspricht.  Als  Gründe  hierfür  führt  er  an,  1)  dass  trotz 
der  W^ülste  der  Stimmbandschluss  und  die  Juxtaposition  der 
Innenfläche  der  Aryt- Knorpeln  (sie)  in  vollkommener  Weise 
erfolgt:  —  der  Stimmbandschluss  kann  nur  geschehen,  wenn  der 
Wulst  der  einen  Seite  sich  in  die  Grube  der  andern  legt,  ähn- 
lich wie  die  Zähne  von  Zahnrädern  in  einandergreifcn ;  2)  dass 
man  beim  Lebenden  in  den  seltenen  Fällen,  in  denen  die  pachy- 
dermische  Verdickung  sich  einseitig  findet,  einen  Wulst  sieht, 
der  jedoch  keine  Grube  trägt:  dieselbe  vielmehr  an  der  ent- 
sprechenden Stelle  der  gegenüber  liegenden  Seite  sitzt.  Fränkel 
lässt  also  die  Gruben  durch  Druck  entstehen,  den  die  Verdickung 
der  einen  Seite  auf  die  gegenüberliegende  ausübt.  Dieser  Auf- 
fassung hat  sich  auch  Herr  Meyer''  (Assistent  der  Kgl.  Uni- 
versitätspoliklinik für  Hals-  und  Nasenkrankheiten  zu  Berlin)  in 
letzter  Zeit  angeschlossen. 

b)  Virchow  andererseits  glaubt,  dass  die  Art  der  Anheftung 
der  Schleimhaut  am  Knorpel  die  Ursache  für  die  schalenförmige 
Grube  sei,  indem  die  vertiefte  Mitte  der  Stelle  entspreche, 
wo  die  Schleimhaut  mit  dem  darunterliegenden  Knorpel  ganz 
dicht  zusammenhängt,  und  wo  sie  sich  deshalb  nicht  erheben 
kann.  Nach  meinen  Untersuchungen  an  der  Leiche  ist  die  letz- 
tere Erklärung  die  einzig  richtige.  Was  FränkeTs  Begründungen 
betrifft,  so  konnte  ich  nach  mannichfachen  Studien  an  Leichen 
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constatiren:  1)  dass  wo  einseitig  eio  Wulst  vorhanden  ist,  es 
Fälle  giebt,  wo  dieser  die  typische  Grube  zeigt,  ohne  dass  auf 
der  andern  Seite  eine  Verdickung  zu  sehen  war.  Das  von  ihm 
für  den  Lebenden  beschriebene  Bild  habe  ich  bis  jetzt  am  Ca- 
daver noch  niemals  gesehen.  Wiederum  habe  ich  Fälle  gesehen 
von  einseitigem  Wulste  ohne  eine  Vertiefung  auf  der  andern 
Seite.  2)  Man  sieht  gelegentlich  doppelseitige  Wülste,  welche 
beide  keine  Grube  aufweisen.  3)  In  allen  Fällen,  die  ich  an 
der  Leiche  gesehen  habe,  wo  doppelseitige  Schwellungen  vor- 
handen waren  mit  Gruben,  waren  die  letzteren  ganz  symmetrisch, 
und  nachdem  die  hintere  Larynxwand,  wie  die  Virchow'sche 
Sectionstechnik  es  vorschreibt,  in  der  Mittellinie  getheilt  war, 
konnte  man  auf  keine  Weise  die  W^ülste  und  Gruben 
wie  die  Zähne  von  Zahnrädern  in  einander  fügen.  4) 
Man  kann  an  Leichen  in  ganz  frühen  Fällen  die  Grube  und  ihre 
Entstehung  studiren,  so  dass  man  nicht  nach  Fränkel  annehmen 
kann,  dass  die  Verdickung  das  Primäre  ist.  Grube  und  Wulst 
entstehen  zu  gleicher  Zeit.  5)  Ich  möchte  behaupten,  dass  ein 
Druck,  der  nur  von  Zeit  zu  Zeit  ausgeübt  wird,  nicht  einen 
solchen  Schwund  von  Gewebe  hervorbringen  könnte.  Wenn 
auch  continuirlicher  Druck  Schwund  hervorbringt,  so  kann  doch 
ein  Druck,  der  nur  bei  gewissen  Gelegenheiten  sich  äussert,  nur 
als  Reiz  wirken,  und  im  gegebenen  Falle  nur  die  pachyder- 
matöse  Schwellung  vergrössern.  6)  Die  gewöhnliche  Lage  der 
Wulste  setzt  dem  Stimmbandschlusse  kein  Hinderniss  entgegen, 
denn  erstens  sitzt  die  Hauptmasse  derselben  unterhalb  des  freien 
Stimmbandrandes,  und  zweitens  erlaubt  die  keilförmige  Gestalt 
ganz  gut  einen  Schluss  der  Chordae.  7)  Das  anatomische  und 
mikroskopische  Studium  zeigt  meines  Erachtens,  dass  Virchow's 
Erklärung  die  einzig  richtige  ist. 

Nach  eigenen  Erfahrungen  scheint  mir  die  Grube  auf  fol- 
gende Weise  gebildet  zu  werden.  In  einem  früheren  Aufsatze*' 
habe  ich  auf  eine  kleine  Falte  aufmerksam  gemacht,  die  von 
hinten  und  oben  kommend  über  die  Innenfläche  des  Giessbecken- 
knorpels  zieht,  unterhalb  des  Processus  vocalis,  um  dann  nach 
vorne  ungefähr  parallel  dem  Stimm bandrande  zu  verlaufen.  In 
der  Gegend  des  Proc.  voc.  ist  dieses  Fältchen  immer  am  deutlich- 
sten au8ge{)rägt  —  auch  in  ganz  jungen  Individuen  (s.  Luschka'^). 
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Oberhalb  dieser  Falte  siebt  man  den  kDorpeligeo  Proc.  voc.  und 
die  nächstliegeode  Partie  des  Giessbeckenknorpels  durchscheiueD, 
bedeckt  von  stramm  anheftender  drüsenloser  Schleimhaut,  wäh- 
rend die  Falte  selbst  von  losem^  fein  gefaltetem,  Drüsen  ent- 
haltendem Schleimhautgewebe  gebildet  wird.  Wie  sich  nun  die 
Falte  nach  hinten  und  oben  zieht,  so  erstreckt  sich  auf  die 
stramm  anhaftende  Schleimhautpartie  den  Knorpel  entlang  eine 
Strecke  weit  in  die  Höhe.  Diese  Partie  ist  schon  bei  ganz  jun- 
gen Föten  angedeutet,  indem  hier  die  Mucosa  dünn,  drüsenlos 
und  mit  einer  dickeren  Schicht  von  Pflasterepithel  bedeckt  ist 
(s.  ersten  Theil  dieser  Arbeit).  —  Die  Grube  entsteht  nun  auf 
die  Weise,  dass  gewöhnlich  diese  untere  Falte  stärker  schwillt, 
und  sich  über  die  dem  Knorpel  fest  anhaftende  Mucosa  in  die 
Höhe  schiebt.  So  kommt  eine  Tasche  oder  Grube  zu  Stande. 
Manchmal  schwillt  nun  auch  die  Mucosa  oberhalb,  und  schiebt 
sich  nach  unten  über  die  stramm  anhaftende  Schleimhaut  hinab, 
der  unteren  Falte  entgegen.  Mir  scheint  es  jedoch,  dass  in  den 
meisten  Fällen  die  untere  Falte  allein  sich  verstärkt.  Dass  dies 
so  ist,  zeigt  eine  genaue  Untersuchung  an  der  Leiche,  und  das 
mikroskopische  Studium  bestätigt  diese  Ansicht.  Denn  auf  Ver- 
tical-  oder  Frontalschnitten  (s.  Fig.  1  und  2)  sieht  man  sehr 
Fig.  I. 

^-  Fig.  2. 

dl 


deutlich  a)  das  feste  Anhaften  der  drüseulosen  Schleimhautpartie 
über  dem  Knorpel,  b)  das  Schwelleu  der  Mucosa  von  unten  her 
(und  manchmal  von  oben  nach  unten  zu  —  Fig.  2):  die  Gefässe 
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iichmon  einen  Verlauf  schräg  in  die  Höhe,  auch  die  Drusenaus- 
führungsgänge  ändern  oft  ihre  Richtung,  und  das  fibröse  Binde- 
gewebe zeigt  ebenfalls  eine  schräg  aufwärts  steigende  Faserung. 
Papillen  treten  sehr  deutlich  zu  Tage  am  Wulste,  aber  auch  am 
Stimmband,  werden  jedoch  nach  vorne  zu  immer  spärlicher.  Wo 
die  Mucosa  fest  dem  Knorpel  anhaftet,  sind  Papillen  und  Zapfen 
schlecht  oder  gar  nicht  markirt.  Aber  wir  haben  hier  tiefes 
verhorntes  Epithel.  Epidermoidale  Veränderungen  des  letzteren 
finden  wir  dann  auch  mehr  oder  weniger  über  die  Schleimhaut 
der  Taschenbänder  u.  s.  w.  verbreitet.  Wo  nun  die  untere  Falte 
sich  befindet,  giebt  es  normaliter  sehr  minimale  Fältchen,  die 
man  au  ganz  gesunden  Kehlköpfen  mit  der  Loupe  erkennen  kann. 
Auf  einem  Verticalschnitt  erscheinen  diese  oft  als  „Papillen^, 
sind  aber  naturlich  nicht  solche,  sondern  decken  sich  meiner 
Meinung  nach  mit  den  Prozessen,  die  Fränkel  als  „Leisten" 
bezeichnet  hat.  Weil  es  nun  horizontal  verlaufende  Fältchen 
sind,  bemerkt  man  sie  auch  nicht  auf  Horizontalschnitten.  Üiese 
Fältchen  verstreichen  nun  entweder  ganz  und  gar,  oder  auch  sie 
nehmen  an  der  Hyperplasie  Theil  und  geben  dann  der  Sache 
auf  Frontalschnitten  ein  theilweise  zottenähnliches  Aussehen. 

Da  ich  hier  nicht  in  alle  Punkte  der  Pachydermie  eingehen 
will,  sondern  es  mir  hauptsächlich  auf  die  epidermoidale  Um- 
wandlung ankommt,  so  werde  ich  die  Veränderungen  der  Blut- 
gefässe, des  Bindegewebes,  Knorpels  u.  s.  w.  äbergehen,  und  mich 
mehr  am  Epithel  halten.  Der  Ausdruck  „epidermoidal"  ist 
öfters  gebraucht,  und  im  Anschluss  hieran  muss  ich  mich  mit 
C.  Posner^  auseinandersetzen.  Ich  kann  Letzterem  nicht  bei- 
stimmen, wenn  er  meint,  „dass  man  jenen  Ausdruck  nicht  an- 
wenden solle,  wo  man  nicht  eine  typische  Zweitheilung  in  ein 
tiefgelegones  Rete  und  ein  darunter  befindliches  Stratum  corneum 
constatiren  könne,  und  dass  der  Nachweis  von  Keratohyalin 
bezw.  Eleidin  das  Kriterium  für  epidermoidale  Umwandlungen 
bilden  solle".  Das  kommt  darauf  hinaus,  dass  das  Eleidin  (Ke- 
ratohyalin) entscheiden  muss,  ob  wir  es  mit  einer  epidermoidalen 
Umwandlung  zu  thuu  haben  oder  nicht.  Ich  habe  nie  versucht 
dasselbe  nachzuweisen,  es  jedoch  oft  gesehen  in  Pachydermia 
und  den  anderen  Krankheitszuständen,  —  trotzdem  scheue  ich 
mich  nicht  von  epidermoidaler  Veränderung  zu  sprechen,  wo  ich 
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es  nicht  gefuoden  habe,  vorausgesetzt,  dass  die  oben  geschilder- 
ten Zustände  vorhanden  waren.  Hierin  bin  ich  Förster'  und 
Löwin  gefolgt:  Auch  finde  ich  in  Eölliker's  Gewebelehre 
(neueste  Auflage)  keine  Stelle,  wo  er  den  Nachweis  jener  Sub- 
stanz als  das  Kriterium  der  Epidermis  hinstellt.  Somit  stimme 
ich  Posner  auch  nicht  bei,  wenn  er  auf  Grund  von  Eleidin- 
mangel  die  sogen.  Papillome  der  Pachydermie  entrücken  will. 
(Uebrigens  habe  ich  gerade  in  diesen  Warzen  das  Eleidin  am 
schönsten  gesehen.) 

Doch  dies  nur  beiläuflg.  Die  mikroskopische  Structur  des 
Epithels  werde  ich  auch  nicht  näher  besprechen,  denn  Alles 
was  über  Riifzellen,  Hornzellen  und  die  Uebergangsforroen  zu 
sagen  ist,  ist  ja  schon  alte  Sache.  Dass  man  karyokinetische 
Figuren  bei  all  diesen  Krankheitsprozessen  nachweisen  kann,  ist 
auch  nicht  mehr  neu.*^  Dies  beweist,  dass  wir  epitheliale  Wuche- 
rungen haben,  wie  ja  auch  Virchow  sagt,  „zuerst  wuchert  die 
Epidermis,  und  erst  allmählich  wächst  in  das  gewucherte  Epi- 
thel die  Papille  hinein''.  Dieser  Meinung  schliesse  ich  mich  im 
partiellen  Gegensatz  zu  Hey  mann  ^'  unumschränkt  an.  Es  findet 
also  wesentlich  eine  Hyperplasie  beider  Theile  statt,  aber  die  des 
Epithels  bleibt  doch  immer  die  überwiegende.  Dasselbe  wächst 
in  die  Tiefe  thoils  als  regelmässige  „typische'',  theils  als  un- 
regelmässige „atypische"  Zapfen.  Der  letztere  Punkt  ist  von 
äusserster  Wichtigkeit,  denn  er  ist  eine  Warnung  in  der 
Diagnose  auf  Krebs  (Carcinoma)  zu  viel  auf  das  Vor- 
kommen von  atypischen  Zapfen  zu  geben.  Dazu  könnte 
eine  Stelle  verleiten,  die  in  einer  jüngst  veröffentlichten  Abhand- 
lung über  den  Kehlkopfkrebs  (B.  Frank el'^)  sich  befindet. 
S.  18  heisst  es:  „Handelt  es  sich  um  Krebs,  so  ist  der  positive 
Nachweis    desselben    durch  den  Anblick  der  atypischen  Zapfen 

als  erbracht  zu  betrachten. Freilich  können  wir  uns  auch 

nicht,  um  die  Diagnose  Carcinom  zu  stellen,  mit  dem  Anblick 
eines  nach  unten  wuchernden  epithelialen  Zapfen  begnügen 
lassen.  Solche  sind  nur  verdächtig,  nicht  beweiskräftig.  Wo 
sich  aber  nach  mehreren  Richtungen  vordringende  und  in  das 
Bereich  des  Bindegewebes  einwachsende,  sogenannte  atypische 
Zapfen  finden,  scheint  mir  der  Beweis,  dass  Carcinom  vor- 
liegt,   erbracht   zu    sein."      Diesen  Worten  fügt  der  Verfasser 
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eine  Abbildang  bei,  die  mehrere  solcher  Zapfen  zeigt.  Ich 
zweifle  keineo  Augenblick,  dass  es  sich  in  dem  Falle,  dem  die 
Abbildung  entnommen  war,  wirklich  um  ein  Carcinom  handelte, 
mus8  aber  betonen,  dass  man  von  einem  solchen  Bilde 
per  se  keinen  Krebs  mit  irgend  welcher  Sicherheit  dia- 
gnosticiren  kann.  In 'der  Umgebung  eines  Carcinoms  findet 
man  immer  atypische  Zapfen,  und  deshalb  habe  ich  auch  in 
einer  früheren  Arbeit^*  einen  Theil  dieser  Figur  benutzt,  um  die 
„Papillen-  und  Zapfenbildung  in  der  Nähe  eines  Carcinoms  zu 
zeigen^.  Findet  man  Zapfen,  mögen  sie  noch  so  atypisch  sein, 
die  man  continuirlich  von  der  Oberfläche  in  die  Tiefe  verfolgen 
kann,  auch  wenn  sie  nach  mehreren  Richtungen  sich  erstrecken 
mit  Tochterzapfen  und  Epithelperlen,  so  kann  man  von  einem 
solchen  Befunde  nicht  direct  auf  Carcinoma  schliessen.  Das 
beweist  nur  eine  Pachydermie  —  chronische  Reize  — 
oder  kann  allenfalls  Verdacht  auf  Krebs  erwecken.  Man 
hat  nur  nöthig  viele  und  zahlreiche  Frontalschnitte  durch  Stimm- 
bänder zu  legen,  die  mit  den  verschiedenen  Formen  von  Pachy- 
dermie behaftet  sind,  und  man  wird  sich  gar  bald  überzeugen, 
dass  man  in  vielen  Fällen,  wo  Krebs  ganz  ausgeschlossen  ist, 
atypische  Zapfen  bemerkt,  dass  also  diese  in  die  Tiefe  reichen- 
den atypischen  Zapfen  zur  Krebsdiagnose  nicht  genügen.  Das 
beste  Beispiel  hiervon  war  jener  oben  erwähnte  Fall  von  lueti- 
scher Pachydermie,  wo  auf  den  Chordis  auch  jene  kreideweissen 
Schuppen  lagen,  die  Franke  1  als  charakteristisch  für  Carcinoma 
(polypoides).  hält. 

Was  ist  denn  das  Kriterium  für  Carcinoma?  Ich  antworte 
mit  den  Worten  Virchow's";  „Das  Vorkommen  epithelialer 
Gebilde  im  üntergewebe  halte  ich  für  das  Entscheidende,  ohne 
erst  zu  untersuchen,  wo  sie  herkommen.  Wenn  man  unter  der 
Grenzlinie  einen  runden  oder  langen  oder  verästelten  Raum  findet, 
der  gefällt  ist  mit  epithelialen  Massen,  dann  ist  die  Entschei- 
dung gegeben,  dass  die  Bildung  krebsig  ist.^  Natürlich  muss 
die  Untersuchung,  Schnittrichtung  u.  s.  w.  correct  und  secundum 
artem  ausgeführt  sein.  In  breiten  Condylomen  sieht  man  atypi- 
sche Zapfen  in  der  exquisitesten  Weise  (s.  u.  A.  Thiersch'®,  der 
Epithelialkrebs,  Tafel  VII),  und  doch  wird  man  darauf  hin  nie- 
mals eine  Krebsdiagnose  stellen.    Ausserdem,  wie  gesagt,  findet 
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man  in  den  verschiedenen  benignen  pachydermatösen  Zuständen 
der  Larynxschleimhaut  oft  Bilder  von  sehr  atypisch  in  die  Tiefe 
wachsenden  Zapfen.  Zur  Belehrung  dürfte  ich  wohl  noch  eines 
Falles  Erwähnung  thun,  der  in  der  „Monatsschrift  für  Ohren- 
heilkunde^ von  H.  Beschorner"  beschrieben  ist,  wo  auf  Grund 
von  atypischen  Zapfen  die  Diagnose  auf  Carcinonia  gestellt 
war  und  von  Birch-Hirschfeldt  bestätigt  war.  Eine  grössere 
Operation  wurde  nicht  gemacht,  und  der  Patient  genoss  sein 
lieben,  ohne  dass  das  vermeintliche  Carcinom  weiter  griff.  Even- 
tuell wurde  von  Birch-Hirschfeldt  selbst  constatirt,  dass  es 
sich  niemals  um  einen  Krebs  gehandelt  habe,  indem  er  mit 
bewunderungswürdiger  Offenheit  seinen  früheren  Befund  als  ver- 
kehrt und  unrichtig  bekennt.  Auch  er  sagt,  dass  nach  längerer 
Erfahrung  er  nur  auf  Carcinoma  fahndet,  weno  er  im  Binde- 
gewebe Epithelmassen  und  Alveolen  sieht,  d.  h.  wenn  die  An- 
forderungen, die  Virchow  stellt  für  die  Entscheidung 
des  Krebses,  erfüllt  sind. 

Um  kurz  Alles  zusammenzufassen,  genügt  es  zu  sagen,  dass 
„alle  chronischen  Reize  (specifische  und  nicht  specifische)  eine 
epidermoidale  Umwandlung  des  Larynxepithels  hervorbringen 
können,  indem  sich  die  Stellen,  wo  sich  von  Haus  aus  Pflaster- 
epithel befindet,  unmittelbar  so  umwandeln;  während  an  den 
mit  Fliramerepithel  ausgekleideten  Bezirken  erst  eine  Metaplasie 
von  Flimmer-  zu  Pflasterepithel  stattfinden  muss.  Ist  die  epi- 
dermoidale Umwandlung  erst  eingeleitet,  so  ist  der  Schritt  zur 
Pachydermie  ein  kurzer.^  Wir  dürften  deshalb  wohl  unter- 
scheiden zwischen  Pachydermia  simplex,  deren  Ursache  in  chro- 
nisch-entzündlichen, nicht  specifischen  Reizen  liegt,  P.  syphilitica, 
tuberculosa,  wo  der  Reiz  ein  specifischer  ist;  d.  h.  in  einer 
Pachydermie  müssen  wir  immer  fragen,  was  die  Ursache  der- 
selben ist.  Ob  die  Pachydermie  eine  glatte  diffuse  oder  verru- 
cöse  Form  annimmt,  ist  für  den  pathologischen  Prozess  selbst 
gleichgültig,  es  sind  dies,  wie  Virchow  sagt,  nur  zwei  Formen 
desselben  Zustandes.  Da  nun  in  den  meisten  Fällen  von  Krebs 
eine  Pachydermie  schon  existirt,  und  oft  lange  existirt  hat,  und 
diese  auch  von  der  verrucösen  Unterart  sein  kann,  so  glaube 
ich,  dass  man  mit  einer  gewissen  Reserve  von  der  Umwandlung 
gutartiger  „Papillome"  (sit  venia  verbo)  in  Carcinoma  sprechen 
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muss.  Dass  auf  einer  durch  chronische  Reize  veränderten  Ma* 
cosa  ein  Carcinom  sich  mit  Vorliebe  ausbildet,  wundert  uns 
nicht.  Ich  möchte  daher,  meinem  Lehrer  Butlin  folgend,  die 
Pachydermie  als  eine  „precancerous  condition'^  des  Larynx  be- 
zeichnen, ebenso  wie  er  die  sogen.  Leucoplacia  und  Psoriasis  der 
Zunge  als  „precancerous  conditions  of  the  tongue^  hinstellt  '^ 
Das  heisst  natürlich  nicht,  dass  eine  Pachydermie  uns  nun  gleich 
in  Angst  versetzen  soll,  sondern  nur,  dass  in  vielen  Fällen  von 
Carcinoma  eine  Pachydermie,  glatt  oder  warzig,  schon  vorher 
existirt  hat. 

Zum  Schluss  muss  ich  um  Nachsicht  bitten,  wenn  einige 
Unklarheiten  oder  Wiederholungen  vorgekommen  sind,  denn  die 
Schwierigkeit  einer  richtigen  Anordnung  des  Materials  ist  mir 
von  vornherein  zum  Bewusstsein  gekommen,  wie  auch  die  einer 
sachgemässen  ohjectiven  Darstellung.  Herrn  Geheimrath  Prof. 
Virchow^  dessen  klassische  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  mir 
stets  zur  Richtschnur  gedient  haben,  spreche  ich  hier  gerne 
meinen  aufrichtigsten  Dank  aus  für  die  freundliche  Ueberlassung 
der  gewünschten  Präparate.  Den  Herren  Assistenten  des  hiesi- 
gen Pathologischen  Institutes  zeige  ich  an  dieser  Stelle  meine 
Verbindlichkeit,  indem  ich  ihnen  für  die  freundschaftliche  Unter- 
stützung in  der  Beschaffung  des  Materials  danke. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Frontalschnitte  worden  angelegt  durch  einen  typischen  Wulst  mit  Grube. 
Einbettung  in  Celloidin;  Färbung  mit  Alauncarmin.  Die  Zeichnungen  wur- 
den von  meinem  Freunde  Dr.  Gilles pie  angefertigt,  dem  ich  au  dieser 
Stelle  meinen  herzlichsten  Dank  ausspreche,  bei  Loupeuvergrösserung,  um 
die  Schwellung  der  unteren  Falte  zu  zeigen  und  das  stramme  Anhaften  der 
Schleimhaut  am  Knorpel  zu  demonstriren.  Der  Knorpel  ist  etwas  dunkler 
gezeichnet,  als  das  Präparat  ihn  zeigte. 

Fig.  1.  Schnitt  durch  die  Mitte  des  Wulstes.  Man  sieht  hier  deut- 
lich, wie  die  Schleimhaut  von  der  Tiefe  sich  erhebt  und  eine  Tasche 
bildet.  A  Giessbeckenknorpel  oben  hinter  der  Wurzel  des  Proc.  voc. 
C  c  Ringknorpel,  gt  Drusen,  v  dilatirte  Gefasse.  u  f  hypertrophirte 
und  geschwollene  Schleimhautfalte.  M  Muskel.  X  Grube  mit  ver- 
dicktem Epithel. 

AretÜT  f.  patbol.  Anat.  Bd.  120.  Hft.2.  20* 
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Fig.  2.  Schnitt  etwas  weiter  nach  voroe  als  Fig.  l.  Hier  sieht  man 
deutlich  von  unten  kommend  die  geschwollene  untere  Schleimhaut- 
falte, dann  die  stramm  anhaftende  Partie,  und  endlich  eine  obere 
Schleimhautfalte,  die  nach  unten  zu  wächst.  Zwischen  den  beiden 
geschwollenen  Falten  finden  wir  die  Delle.  Bezeichnungen  wie  unter 
Fig.  1.  pv  Processus  vocalis.  of  hypertrophirte  Schleimhautfalte, 
welche  die  obere  Grenze  der  Grube  bildet. 


xvn. 


lieber  regenerative  Nenbilduiig  der  Lymph- 
drüsen'). 

Von    Dr.   Zehn  der, 

Aui»t«aiant  am  AugatU«HotpiUl  in  Berlin. 

(Hierzu  Taf.  VI.) 

Die  Lyoiphdrüsen  machen  durch  ihre  rasche  Reaction  auf 
äussere  Reize  den  Eindruck  einer  gewissen  Labilität.  Zwar  be- 
ruht ihre  An-  und  Abschwellung  vor  Allem  auf  einer  Zu-  oder 
Abnahme  der  weissen  Blutkörperchen,  aber  wenn  man  die  Menge 
der  Lymphdrusen  erwägt,  die  bei  Tuberculose,  malignem  Lymphom, 
Krebs  u.  s.  w.  sich  vorfinden,  so  erscheint  die  Frage  nicht  un- 
gerechtfertigt, ob  die  Labilität  der  Lymphdrüsen  sich  nicht  auch 
auf  die  festen  Gewebe  erstreckt.  Diese  letztere  Frage  drängte 
sich  mir  besonders  auf  bei  Untersuchung  der  krebsigen  Achsel- 
höhleudrüsen  (nach  Brustkrebs),  die  ich  zu  anderen  Zwecken 
anstellte.  Hier  stiess  ich  im  Verlaufe  meiner  Untersuchungen 
auf  Präparate,  die  ich  mir  anfangs  nicht  zu  deuten  vermochte, 
Präparate,  die  viel  von  Lymphdrüsen  Abweichendes  hatten  und 
sicii  schliesslich  als  sich  entwickende  Drüsen  herausstellten. 

Es  ist  schwer  zu  sagen,  wie  man  das  beste  Material  er- 
halten kann.  Manche  brauchbaren  Präparate  brachte  mir  der 
Zufall.  Beachtenswerth  sind  jedoch  namentlich  kleinste  isolirt  im 
Fett  liegende  Knötchen  oder  aber  grössere  Drüsen,  die  an  ihrer 

>)  Oemonstrirt  auf  dem  Anatoroencongress  zu  Berlin  October  1889,  vor- 
getragen in  der  freien  Vereinigung  Berliner  Chirurgen  November  1889. 
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Oberfläche  Höcker  oder  sonstige  Unebenheiten  besitzen  und  ferner 
jene  grossen,  jetzt  nicht  mehr  häufigen,  zusammenhängenden, 
metastatischen  Massen  der  Achselhöhlen,  bei  denen  die  narbige 
Zwischensubstanz  zwischen  den  einzelnen  in  die  Massen  aufge- 
gangenen Lymphdrüsen  abzusuclien  ist. 

Zuerst  —  bevor  auf  die  Neubildung  der  ganzen  Drüsen  ein- 
gegangen wird  —  soll  untersucht  werden,  ob  Follikel,  bezw. 
deren  wichtigste  Bestandtheile,  die  von  Flemming*)  genauer 
beschriebenen  Keimcentra  sich  neuzubilden  vermögen.  — 

Eine  Bemerkung Flemming's  —  veranlasst  durch  den  un- 
gleichen Durchmesser  der  Keimcentra  bei  Tangentialschnitten 
normaler  Drüsen  —  geht  dahin,  dass  wahrscheinlich  die  Keim- 
centra transitorische  Gebilde  seien.  Ich  piäifte  diesen  Gedanken 
an  pathologisch  voränderten  Drüsen. 

So  wurden  entzündlich-hyperplastische  Drüsen  der  Leisten- 
gegend untersucht,  welche  durch  weichen  Schanker  hervorgerufen 
waren,  seit  4~-6  Wochen  bestanden  und  mit  abscedirenden 
Drüsen  zusammen  ein  faustgrosses  Packet  bildeten.  Die  Keim- 
centra sind  sehr  zahlreich  und  gross,  so  dass  oft  nahezu  der 
ganze  Follikel  aus  Keimgewebe  besteht.  Sie  verhalten  sich 
analog  den  Follikeln,  welche  ja  auch  sehr  erheblich  an  Ausdeh- 
nung gewonnen  haben.  Interessant  ist,  dass  auch  in  den  Folli- 
cularsträngen  der  Marksubstanz  die  Centra  auftraten,  an  einem 
Ort,  wo  an  normalen  Drüsen  sie  nach  Flemming  und  eigenen 
Beobachtungen  sich  nicht  vorfinden.  Es  erschien  nicht  gewagt, 
schon  aus  diesem  Verhalten  eine  Labilität  derselben  abzuleiten. 

Es  klärt  sich  nun  mancher  Befund  an  anderen  Drüsen  auf. 

Bei  abscedirenden  Drüsen  konnte  füglich,  da  alle  Structur 
verwischt  war,  kein  Keimcentrum  mehr  erwartet  werden. 

Aber  auch  bei  ganz  acut  geschwollenen  Drüsen  gelaug  es 
nicht,  trotz  zahlreicher  Nachforschungen,  der  Keimcentra  ansich- 
tig zu  werden.  Auch  Mitosen,  die  in  den  oben  erwähnten  hyper- 
plastischen Drüsen  in  unendlicher  Menge  vorhanden  waren,  wurden 
hier  nicht  gesehen,  eine  Beobachtung,  die  auch  Bizzozero^) 
anführt   (Keimcentra   fixirte    seine  Härtungsmethode  nicht).    — 

')  Arbeiten  Flemming's    und    seiner  Schüler.     Archiv  f.  mikr.  Anat. 

Bd.  16-20. 
^  Dieses  Archiv  ßd.  101. 

20* 
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War  die  Hyperplasie  durch  Scrofulose  bedingt,  kenntlich  an 
sporadischen  Tuberkeln  (Halsdrusen  scrofulöser  Kinder),  so  hatten 
trotz  des  hyperplastischen  Charakters  die  Gentra  eher  gelitten, 
jedenfalls  waren  sie  auch  bei  über  bohnengrosser  Anschwellung 
der  Drüsen  nicht  auffallend  gross. 

Bei  leukämischen  und  aleukämischen  Lymphomen  wurden, 
je  weiter  der  Prozess  sich  in  der  Druse  verbreitete,  um  so  mehr 
die  Keimlager  verdrängt,  bis  schliesslich  kleinste  Heerde  unter 
der  Kapsel  noch  Stand  hielten  oder  auch  diese .  verschwanden. 
Die  Hauptmasse  der  leukämischen  Tumoren  besteht  aus  leuko- 
cytonähnlichen  Zellen,  in  denen  sehr  zahlreiche  Mitosen  von  der 
Art  der  Leukocytenmitosen  vorkommen,  regellos  zerstreut  zwischen 
den  gewöhnlichen  Leukocyten  gelagert.  Bei  (aleukämischem)  ma- 
lignem Lymphom  will  es  mir  scheinen,  dass  abgesehen  von  Leuko- 
cyten in  den  Drüsengeschwülsten  regelmässig  eine  Schwellung  der 
Endothelien  vorkommt,  letztere  auch  mit  Mitosen.  Die  Keim- 
centra  aber,  wie  gesagt,  leiden  oder  schwinden  bei  den  Prozessen. 

Jene  Hyperplasien  der  Drüsen,  die  der  Krebsinvasion  voraus- 
zugehen pflegen,  erinnerten  keineswegs  mehr  an  die  reichen  Keim- 
lager entzündlich- hyperplastischer  Drüsen;  man  pflegte  sie  hier 
der  Norm  entsprechend  oder  reducirt  zu  finden,  nur  wenn  die 
Drüse  sonstige  Zeichen  der  Entzündung  trug,  mochten  auch  ihre 
Keimlager  grösser  und  reichlicher  sein. 

War  Krebs  einmal  in  die  Drüse  eingedrungen,  dann  pflegten 
nur  noch  wenige  Centra  Stand  zu  halten,  bis  sie  bei  weiterer 
Krebsentwickelung  verschwanden. 

Transitorische,  leicht  wuchernde,  aber  auch  leicht  verletzbare 
Gebilde  sind  also  die  Keimcentra.  Ihr  ev.  Auftreten  ausserhalb 
der  Drüsen  werden  wir  im  Zusammenhang  mit  den  Follikeln 
untersuchen,  zu  denen  wir  jetzt  übergehen. 

In  der  Literatur  ist  hier  und  da  gar  nicht  selten  eine  Be- 
merkung über  Follikelneubildung  oder  vielmehr  über  „follikel- 
ähnliche**  Gebilde.  — 

Vor  Allem  soll  hier  der  Milzexstirpation» versuche  Tizzoni^s')  erwähnt 
werden.  Dieser  fand  bei  Milzexstirpation  an  Hunden,  6  Wochen  bis  J  Jahr 
nach  der  Operation,  allerdings  in  der  Minderzahl  seiner  Versuche,  über  das 
Mesenterium  Knötchen  von   der  verschiedensten  Grosse  und  Farbe  zerstreut. 

')  Tizzoni,  Arch.  per  le  scienze  med.  VI.   I.    1882. 
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Die  kleinaten  makroskopisch  eben  sichtbaren  Knötchen  waren  gfrau,  sassen 
kleinsten  Blutge^sen  auf  und  waren  Leukocytenhaufen,  an  deren  Peripherie 
die  Leukocyten  —  wie  bei  Follikeln  —  reihenweise  angeordnet  waren.  Ihr 
Grundgewebe  war  durch  Proliferation  des  Mesenteriums  gebildet,  ^uf  weite 
Strecken  waren  kleinste  GeflLsse  von  Leukocytensträngen  begleitet  und  in 
diese  jene  Follikel,  wie  sie  Tizzoni  mit  Recht  nennt,  eingefügt.  In  den 
grösseren  rothen  Knoten  waren  diese  Follikel  von  einem  pulpaäbn liehen  Ge- 
webe umschlossen  und  das  Ganze  von  einer  Kapsel  abgegrenzt.  Solchen 
Gebilden  legte  Tizzoni  die  Bedeutung  von  neugebildeten  Milzen  bei,  ob 
diese  Ansicht  zu  Recht  besteht,  interessirt  uns  hier  weniger.  Jene  grauen 
Knötchen  dürfen  wir  dagegen  wegen  ihrer  Beziehung  zu  den  Lymphgefössen 
und  ihrer  peripherischen  Schichtung  als  Follikel  anerkennen.  —  Analog  ist 
eine  Beobachtung  Kocher^s')  gelegentlich  einer  Milzexstirpation.  Diese 
förderte  bei  einer  ö  1jährigen  Schneiderin  einen  3530  g  schweren  Tumor  zu 
Tage,  der  von  blaurotber  Farbe  war,  die  Form  ungeföbr  einer  normalen  Milz 
hatte  und  mikroskopisch  die  Structur  der  Milz  deutlich  hervortreten  liess. 
Am  Mesenterium  sassen  mehrere  geschwollene  Drüsen,  welche  derbe  Con- 
sistenz  und  blaurotbe  Farbe  zeigten,  wie  kleine  Nebenmilzen  sich  ausnah- 
men. Auch  in  der  Umgebung  der  Milzarterie  und  -Vene,  am  Rande  des 
Tumors,  im  Peritonäalüberzug  desselben  und  an  der  nach  dem  Zwerchfell 
sehenden  Oberfläche  sassen  Nebenmilzen.  Kocher  scheint  zwar  diese  klei- 
nen «Nebenmilzen"  —  in  so  grosser  Anzahl  kommen,  wie  Tizzoni  angiebt, 
Nebenmilzen  nicht  vor  —  für  Metastasen  zu  halten,  aber  mehr  hat  die  An- 
sicht für  sich,  dass  es  sich  um  regenerative  Vorgänge  handelt,  ist  es  ja 
doch  Tizzoni  auch  geglückt,  bei  Hunden,  deren  Milz  durch  degenerative 
Prozesse  ausser  Function  gesetzt  war,  ähnlich  wie  bei  seinen  Milzexstirpa- 
tionen  Knötchen  zu  finden,  welche  regenerativen  Ursprungs  waren.  —  Eine 
mikroskopische  Untersuchung  der  „Nebenmilzen''  des  Koc herrschen  Falles 
ist  nicht  beigefügt,  so  dass  wir  über  Follikelneubildung,  worauf  es  hier  an- 
kommt, nichts  Näheres  erfahren. 

Häufig  wird  foUikelähnlicher  Bildungen  in  der  Literatur  über  die  Lymph- 
angiome erwähnt,  namentlich  der  Zungen.  Winiwarter')  fand  bei  einer 
augebornen  Makroglossie  kleine  Follikel,  bestehend  aus  dicht  gedrängten 
lymphoiden  Zellen,  zwischen  denen  spärliche  Fasern  übrig  geblieben  waren. 
Darin  bildeten  sich  capilläre  Lymphgefässe,  welche  mit  den  schon  bestehen- 
den in  Verbindung  traten.  Eine  solche  Art  der  Lymphgefässneubildung 
neben  der  durch  Sprossenbildung  von  Seite  der  alten  Gefässe  wird  auch  von 
den  späteren  Schriftstellern  über  Lymphangiome  anerkannt,  so  von  Wegner^) 
(Fall  IV,  Maas).  Gemischter  hämatolymphangiomatöser  grosser  Tumor  der 
Zunge  eines  2] jährigen  Menschen,  angeboren.  Derselbe  besteht  aus  Ab- 
schnitten, wo  blos  Lymphe  und  solchen,  wo  Blut  und  Lymphe  in  Capillareu 

0  Correspondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte.    1888.   No.  21. 
«)  Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  16. 
»)  Arch.  f.  klin.  Chir.    Bd.  20. 
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und  grossen  Hohlräumen  ▼orkommt.  In  letzteren  Abschnitten  herrscht  mehr 
gegen  die  Zungenoberflftcbe  eine  gleichmässtge  zellige  Infiltration,  mehr  gegen 
die  Tiefe  follikeläbnliche  heerdweise  Anhäufung  von  Lymphzellen,  woraus, 
wie  oben  erwähnt,  Lymphgefösse  hervorgehen  können. 

Bryck')  beschreibt  bei  einem  Fall  von  ulcerösem  Lymphangiom  der 
Füsse  linsen-  bis  erbsengrosse  Heerde  der  Haut  an  den  Vorderarmen  und  Unter- 
schenkeln, zusammengesetzt  aus  Oranulationsgewebe,  welches  in  der  Nähe  der 
Klappen  Lymphgefössen  aufsass  und  noch  Schwund  einer  Summe  von  Zellen 
vielfach  mit  einander  communicirende  Lymphgänge  in  sich  entstehen  Hess. 

In  jüngster  Zeit  hat  auch  Nasse*)  in  seinen  Lymphangiomen  follikel- 
ähnliche  Bildungen  gesehen,  einmal  bei  einer  Uakroglossie  eines  6monatlichen 
Kindes,  wo  die  Uuskelzüge  der  Zunge  durch  Hohlräume  aus  einander  gehal- 
ten wurden.  Im  Bindegewebe,  welches  mit  den  Lymphgefässen  zu  den  Muskel- 
bündeln vordrang,  lagerten  stellenweise  follikelähnlicbe  Lymphzellenhaufen. 
In  der  Schleimhaut  der  Harnröhre,  Blase,  des  Ureter  und  Nierenbeckens  hat 
Chiari')  Follikelueubildung  und  lymphatisches  Gewebe  gefunden,  meist 
nach  vorausgegangenen  entzündlichen  Zuständen. 

Weiter  kann  ich  nicht  unterlassen,  Helleres*)  Fall  von  Sclerodermie 
mit  Obliteration  des  Duct.  thorac.  hier  zu  citiren.  In  den  verschiedensten 
Organen,  vielfach  mit  der  normalen  Localisation  lymphatischen  Oewebes  zu- 
sammenfallend, fanden  sich  graue  Streifen  und  Knötchen  gewucherter  endo- 
thelartiger  Zellen.  Die  in  der  Unterhaut  liegenden  Knötchen  unterbrachen 
die  Lymphgefässe  und  setzen  sich  zusammen  aus  derbem  Gewebe  mit  wenigen 
endothelartigen  Zellen,  ähnlich  wie  in  diesem  Falle  Lymphdrusen  und  Darm- 
follikel.  £s  wäre  hier  bei  so  abnormen  und  dunklen  Verhältnissen  von  rege- 
nerativen Vorgängen  zu  sprechen ,  aber  die  Dunkelheit  des  Prozesses  erlaubt 
uns  vielleicht,  hier  zu  vermuthen,  dass  regenerative  Vorgänge  im  Spiel  seien. 

Versäumen  will  ich  nicht,  zu  erwähnen,  dass  in  Rasmussen^s^)  Fall 
von  Sclerodermie  die  perivasculären  Lymphscheiden  mit  Lymphzellen  voll- 
gepfropft waren,  während  Knötchen  sich  nicht  in  ihnen  vorfanden. 

Aus  der  Literatur  über  Elephantiasis^),  die  so  stark  oft  die  Lymph- 
gefasse  in  Mitleideuschaft  gezogen,  lässt  sich  für  unsere  Frage  nichts  Ver- 
werthbares  vorfuhren,  ausser  dass  Ziegler^  .ftuberkelartige"  Bildungen  in 
der  Unterhaut  gesehen. 

Endlich  seien  anatomische  Befunde  an  2  Schilddrüsen  nicht  übergangen, 
deren  Träger  unter  den  Symptomen  des  Myxödems  zu  Grunde  gingen  ^.    Die 

')  Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  24. 

2)  Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  38. 

')  Medic.  Jahrbücher  1861. 

*)  Arch.  f.  klin.  Medic.   X,    1872. 

^)  Rasmussen,  Edinburgh  med.  Journ.  XIII.   1868. 

*)  Esmarch  und  Kulen kämpf.  Die  elephant.  Formen.   Hamburg  1885. 

0  Ziegler,  Lehrbuch  der  pathol.  Anat.    2.  Aufl.    2.  Theil.    S.  209. 

•)  Prudden,  Americ.  Journ.  of  microscop.  scienc.    1888. 
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atrophischen  SchiMdrnsen  bestanden  i^osstentheils  aus  fibrösem  Gewebe  mit 
Resten  von  Drüsenschläuchen.  An  verschiedenen  Stellen  hatte  lymphadenoides 
Gewebe,  d.  h.  Stötzgewebe  genau  dem  der  Lymphdrüsen  entsprechend,  mit 
eingelagerten  Leiikocyteo  sich  ausgebreitet.  An  manchen  Stellen  hatte  sich 
dasselbe  zu  Knötchen  angeordnet  und  Prudden  ist  der  Ansicht,  dass  es 
sich  dabei  um  Lymphomknötchen  ähnlich  den  von  Arnold  in  Leber,  Niere 
und  Lunge  beobachteten  handelt. 

Unberücksichtigt  blieben  jene  Beobachtungen  in  der  Literatur,  welche 
als  Hyperplasien  in  der  Norm  vorhandener  Lymphomknötchen  gehalten  wer- 
den können. 

Arnold  '}  hat  bekanntlich  in  Lunge,  Leber  und  Nieren  junger  Thiere  und 
Menschen  Lymphomknötchen  beschrieben,  welchen  für  die  Localisation  der  Tu- 
berkel eine  gewisse  Rolle  zugeschrieben  wird.  Sehr  wohl  ist  es  möglich,  dass  der 
unterschied,  den  Wagner')  zwischen  tuherkelahnlichen  Lymphadenomknöt- 
chen  und  ächten  miliaren  Tuberkeln  macht,  darauf  beruht,  dass  in  dem  einen 
Fall  eine  Hyperplasie  eines  vorhandenen  LymphfoUikels  vorlag,  im  anderen 
nicht,  so  dass  wir  für  seine  Lymphadenorae  keine  Neubildungen  anzunehmen 
brauchen;  wir  brauchen  sie  nach  Arnold 's  Entdeckung  wohl  auch  nicht 
bei  seinen  nicht  mit  Tuberculose  gepaarten  Pleuj'itiden  mit  Lymphadenomen. 

Wir  gewinnen  aus  den  vorstehenden  Literaturangaben  die  Ansicht,  dass, 
abgesehen  von  den  Tizzoni' sehen  und  Koc herrschen  Beobachtungen,  es 
sich  nur  um  eine  Neubildung  von  Follikeln  bezw.  Hyperplasie  handelt.  Neu> 
bildung  ist  aber  nicht  Regeneration,  d.  h.  ein  Ersatz  für  Verlorengegangenes. 
Eine  Regeneration  von  lymphoidem  Gewebe  wird  nirgends  sicher  angenom- 
men; und  heisst  es  beispielsweise  bei  Uble-Wagner:  Eine  Regeneration 
cytogenen  Gewebes  in  seinen  Gesammtbestandtheilen  ist  noch  nicht  sicher 
bekannt.    Aehnlich  die  übrigen  Lehrbücher. 

Es  hatte  gleichwohl  ein  Interesse,  die  Follikelneubildung  an  der  Hand 
der  Literatur  zu  verfolgen,  da  dieses  Auftreten  derselben  bei  allen  möglichen 
Prozessen  in  allen  möglichen  Organen  eine  Labilität  beweist,  was  zur  Vor- 
untersuchung für  unser  Thema  ein  schätzbarer  Anhaltspunkt  ist. 

Soweit  die  Literatur  über  FoIIikelneubilduDg.  Es  ist  die 
Vorsicht,  mit  der  die  Autoren  vod  „follikelähnlichea"  Neubildun- 
gen sprechen,  erklärlich,  da  bei  den  gewöhnlichen  Härtungs- 
methoden  Lymphfollikel  und  Haufen  von  Infiltrationszellen  oft 
nicht  gut  auseinander  gehalten  werden  können.  Kann  man  da- 
gegen im  Follikel  das  Keimcentrum  nachweisen,  so  ist  die  Sache 
einwurfsfrei.     Erledigen  wir  nun  die  Follikelneubildung. 

Die  ersten  regenerativen  Vorgänge  haben  wir  in  der  Kapsel 
oder  in  ihrer  unmittelbaren  Umgebung  zu  suchen.     Ich  unter- 

')  Dieses  Archiv  Bd.  82. 

*)  Wagner,  Das  tuberkelähnliche  Lymphadenom.   Lcipz.  71. 
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suchte  zu  diesem  Zwecke  Babonen,  welche  durch  Gonorrhoe  oder 
Ulcus  molle  bedingt  waren,  grosse  Packete  bildeten,  die  in  Ver- 
eiterung begriffene  oder  vereiterte  Drüsen  enthielten. 

Das  Zwischengewebe  zwischen  den  Drusen  setzte  sich  zu- 
sammen aus  Fett  und  infiltrirtem  Gewebe  von  unregelmässiger 
Verbreitung.  Wahrend  von  regenerativen  Vorgängen  oft  noch 
nichts  darin  wahrzunehmen  war,  hatten  sich  an  verschiedenen 
Stellen  der  Kapsel  Keimcentra  meist  mit  einem  kleinen  Hof  von 
gewöhnlichen  Lymphzellen  festgesetzt.  Wir  müssen  aus  dieser 
Thatsache  schliessen,  dass  auch  da,  wo  wir,  wie  sofort  ausge- 
führt wird,  auch  in  grösserer  Entfernung  von  den  Lymphdrüsen 
isolirt  im  Fettgewebe  liegend  Follikelbildung  finden,  jene  um 
die  Kapsel  als  früher  bestehend  angesehen  werden  muss. 

Weitere  Präparate  erhielt  ich  in  den  krebsig  inficirten 
Lymphdrüsenpräparaten  nach  Mammacarcinom. 

In  Fig.  2  ist  die  Kapsel  einer  krebsig  durchwucherten  Lymph- 
drüse frei,  aber  rings  um  sie  hat  sich  ein  Kranz  von  isolirten 
Follikelknötchen  angelagert,  dazwischen  lockeres  Bindegewebe, 
jedes  der  Knötchen  mit  einem  Keiracentrum  in  der  Mitte,  zusam- 
men so  ringförmig  um  die  Drüse  liegend,  dass  der  Gedanke,  als 
seien  dieselben  den  etwa  angrenzenden  Lymphdrüsenrinden  zuge- 
hörig, nicht  aufkommen  kann,  wie  der  verschiedene  Zell-  und 
Mitosencharakter  und  die  Lage  der  Keimcentra  uns  vor  einer 
Verwechselung  mit  krebsiger  Invasion  derselben  sicherstellt. 

Ich  will  mich  nicht  auflialten  bei  jenen  zahlreichen  Präpa- 
raten, wo  an  dem  Vereinigungspunkt  mehrerer  krebsiger  zusam- 
mengeschmolzener Drüsen  in  dem  narbigen,  die  Kapseln  ver- 
bindenden Zwischengewobe  einzelne  kleinste  Follikelknötchen  mit 
Keimcentra  liegen. 

Dagegen  soll  weiter  auf  die  von  Lymphdrüsen  entfernten,  iso- 
lirt mitten  im  Fettgewebe  der  Achselhöhle  liegenden,  als  kleinste 
graue  Knötchen  sichtbaren  neuen  Follikel  hier  noch  hingewiesen 
werden.  Auffallend  ist  darin  besonders  das  starke  Hervortreten 
von  Gapillaren,  welche  hier  noch  im  Gegensatz  zu  späteren  Sta- 
dien, regellos  durch  das  ganze  Gebilde  verlaufen.  Auch  Orth') 
macht  bei  seinen  Primitivfollikeln  auf  den  Reichthum  an  Capil- 

»)  Orth,  Dissertation.    Bonn  1870, 


301 

laren  aufmerksam.  Immer  habe  ich  sie  nicht  angetroffen,  wie 
aach  Sertoli')  sie  nicht  wiedergiebt  (seine  Lymphräume  haben 
nichts  damit  zu  thun),  ebenso  wonig  als  Bayer')  (2.  Mittheilung). 
Mit  Orth  möchte  ich  sie  für  Blutcapillaren  halten:  wenn  ich  auch 
gestehen  muss,  dass  ihr  Zurücktreten,  sobald  die  perifolliculären 
Lymphsinuse  sich  entwickeln  und  ihre  stärkste  Entwickelung 
ungefähr  an  der  Stelle  der  späteren  Linuse  immerhin  an  Lymph- 
gefasse  zu  denken  gestattet,  so  habe  ich  doch  durch  verschiedene 
Blutgefasseinmündungen  ihren  Charakter  feststellen  können. 

Wir  kommen  nun  zur  Frage  der  totalen  Drüsenneubildung. 
Die  Angaben  hierüber  in  der  Literatur  sind  sehr  spärlich.  Wil- 
helm Müller*),  der  bei  der  sog.  reinen  Drüsenhyperplasie  die 
Vergrösserung  durch  Neubildung  der  Ampullen  (Follikel),  sowie 
der  Lymphbahnen  (Lymphgänge)  und  Lyraphröhren  (Follicular- 
stränge)  zu  Stande  kommen  lässt,  erwähnt  nicht  der  Neubildung 
der  Drüse  als  Ganzes.  Nur  Teich  mann  ^)  und  Billroth  ^)  machen 
diesbezügliche  Angaben.  Teichmann  fand  bei  Erwachsenen 
Lymphdrüsen,  welche  kaum  die  erste  Bntwickelungsstufe  erreicht 
hatten,  neben  gut  entwickelten.  Ich  möchte  gleich  hier  bemerken, 
dass  die  Achselhöhle  verschiedener  Individuen,  die  nicht  an  Er- 
krankungen des  Lymphsystems  gestorben  waren,  untersucht  wurde. 
Gar  nicht  selten  wurden  Abnormitäten  der  Lymphdrüsen  gefun- 
den: Knötchen  von  Follikelstructur,  Streifen  lymphadenoideu 
Gewebes  mit  und  ohne  Lymphgänge,  Follikel,  die  neben  der 
Kapsel  entwickelten  Lymphdrüsen  sassen,  aber  alles  war  ziem- 
lich abgeschlossen.  Es  wundert  uns  auch  nicht,  dass  bei  der 
erörterten  Labilität  des  Lymphsystems  derartige  Dinge  vorkom- 
men. Allein  es  gelang  nicht,  solche  beweiskräftige  Uebergangs- 
Stadien  zu  finden,  wie  wir  sie  vorführen  werden.  Es  mag  bei- 
gefügt werden,  dass  die  lipomatöse,  häufig  zu  sehende  Drtisen- 
atrophie  alter  Leute  nichts  zu  thun  hat  mit  unseren  Bildern, 
und  wohl  von  ihnen  zu  unterscheiden  ist   durch  das  Eindringen 

0  Sitzungsberichte  der  k.  k.  Akad.  d.  Wissensch.     Wien  1869.     Natur- 

wtssensch.  Sect. 
»)  Prager  Zeitechr.  f.  Heilkunde,    ßd.  VI. 
*)  Zeitschrift  für  ration.  Med.   XX. 
*)  Saugadersystem.    1861. 
^)  Tuberculose,  Pitba-Billroth.  I,  2. 
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des  Fettes  von  dem  Hilus  her,  das  Ueberwiegen  atrophischer 
Prozesse,  das  Fehlen  der  so  charakteristischen  Uebergänge 
vom  Fett  zum  lymphadenoiden  Gewebe.  —  Billroth  giebt 
an,  dass  faseriges  Bindegewebe  Lymphdräscnstructur  gewinnen 
kann. 

Erst  Bayer  hat  die  Frage  methodisch  bearbeitet.  Seine 
Resultate  werden  gelegentlich  erörtert  werden.  Unsere  Darstel- 
lung wird,  an  die  Figuren  anknüpfend,  eine  Entwickelung  der 
Drüse  von  Stufe  zu  Stufe  geben. 

In  Fig.  2  ist  von  einem  hufeisenförmigen,  durch  Kapsel  ein- 
gesäumten Streifen  lymphadenoiden  Gewebes,  d.  h.  reticulären 
Gewebes  mit  eingelagerten  Lymphzellen,  lockeres  Bindegewebe 
umschlossen.  Das  Ganze  hat  die  Grösse  einer  Erbse.  Unter 
der  Kapsel  (a)  kommt  an  einzelnen  Stellen  eine  lichtere  Zone 
(b),  licht  durch  die  grössere  Weite  der  Maschen,  welche  wenige 
Lymphzellen  beherbergen.  An  einer  Stelle  (c)  senkt  sich  diese 
lichte  Zone  in  die  Tiefe.  Die  Grenze  zwischen  der  lichten  Zone 
und  dem  darauf  folgenden  dichtzelligen  Gewebe  ist  durch  Bindo- 
gewebszüge  markirt. 

Fig.  3  zeigt  eine  Stelle  bei  stärkerer  Vergrösserung.  Wir 
können  hier  Knötchen  unterscheiden,  in  deren  Peripherie  capil- 
läre  Schleifen  herumziehen.  Zwischen  (a)  Knötchen  und  Kapsel 
(b)  ist  lichteres  Gewebe  (c).  An  der  entgegengesetzten  Seite 
der  Knötchen  mischt  sich  in  schmaler  Schicht  lockeres  Gewebe 
und  lymphadenoides  mit  einander.  Die  Knötchen  können  wir 
wegen  des  charakteristischen  Hervortretens  der  Capillaren,  des 
ganzen  Aussehens  und  wegen  ihrer  lichteren,  durch  ein  leichtes 
„Epithelioidwerden"  bedingten  Mitte  als  Follikel  ansprechen. 
Die  Erklärung  des  Gcsammtbildes  versparen  wir  uns  bis  zur 
nächsten  Fig.  4. 

Hier  finden  wir  einen  etwas  breiteren  Streifen  von  lymph- 
adenoidem  Gewebe,  welcher  einem  derben  Bindegewebsstreifen, 
sagen  wir  einer  Kapsel,  entlang  zieht.  Von  den  2  Fortsätzen 
derselben,  b  und  c,  wird  b  überschritten.  Zur  Abruudung  ist 
das  ganze  Gebilde  noch  nicht  gekommen. 

Die  stärkere  Vergrösserung  (Fig.  5)  überzeugt  uns,  dass  hier 
wohlabgerundete  Knötchen,  Follikel,  gebildet  sind.  Sie  sind 
grösser  als   in  Fig.  3.     Keimcentra  sind   noch  nicht  vorhanden. 
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^lan  vermisst  jene  capillären  Gefässschlingon  und  bei  der  Gele- 
genheit mag  erwähnt  werden,  dass  stets,  je  weiter  die  Follikel 
sich  entwickeln,  um  so  mehr  die  Gefasscapillaren  zurücktreten. 
Zuerst  wie  bei  dem  isolirten  jungen  Follikel,  liegen  sie  äusserst 
zahlreich,  aber  unregelmässig  umher,  dann  werden  sie  in  der 
Mitte  des  Follikels  spärlicher,  an  der  Peripherie  regelmässig 
schleifenformig;  schliesslich  verschwinden  sie  fast.  Indem  sie 
zurücktreten,  ändert  sich  auch  der  Charakter  der  Leukocyten. 
Diese  werden  grösser,  lassen  ihren  Leib  etwas  hervortreten,  wer- 
den auf  diese  Weise  etwas  auseinander  gedrängt,  so  dass  die 
entwickelteren  Follikel  ein  lichteres  Centrum  haben,  bis  endlich 
ein  Keimcoutrum  auftritt.  —  Bei  Beobachtung  des  Verhaltens 
der  Capillären  kommt  einem  sofort  der  Gedanke,  dass  der  Fol- 
likel von  der  Mitte  her  wächst  und  dass  die  anfanglich  regel- 
losen Capillären  ebenso  an  die  Peripherie  später  gedrängt  wer- 
den, wie  die  Leukocyten,  welche  ja  ebenfalls  später  sich  an  der 
Peripherie  reihenweise  gruppiren,  die  Reihen  parallel  zurFollikel- 
grenze  angeordnet.  —  Zwischen  den  Follikeln  und  der  Kapsel 
liegen  lichte  Räume  (b),  welche  aber,  im  Gegensatz  zu  Fig.  3, 
sich  schon  völlig  zwischen  die  Follikel  hincinerstrecken  und  zwar 
stärkeren  Bindogewebszügen  entlang,  die  von  der  Kapsel  her- 
kommen (c).  Dem  Trabekelabgang  entsprechend  hat  die  Kapsel 
Einkerbungen  erhalten.  Auf  der  entgegengesetzten  Seite  der 
Follikel  begegnet  uns  nun  ein  Gewebe,  in  dem  hellere  und 
dunkere  Partien  mit  einander  wechseln  (d).  Die  helleren  Par- 
tien haben  die  Structur  der  lichten  perifolliculären  Räume  und 
ausserdem  sieht  man  an  günstigen  Stellen  eine  Einmündung 
dieser  in  jene.  Die  dunklen  Partien  sind  von  der  Structur  der 
Follikel.  Darauf  folgt  allmählich  ein  infiltrirtes  Gewebe  (g),  das 
nach  und  nach  seine  Infiltration  verliert  und  in  gewöhnliches 
Fettgewebe,  bezw.  Bindegwebe  übergeht. 

Wer  wird  hier  nicht  an  die  Structur  der  Lymphdrusen  er- 
innert? Follikel,  um  sie  lichte  Räume  mit  spärlichen  Leukocyten, 
unter  der  Kapsel  und  entlang  den  Trabekeln  der  Kapsel,  — 
perifolliculäre  Lymphsinuse;  dann  die  Kapsel. 

Auf  der  anderen  Seite  eine  Mischung  von  lymphsinusartigem 
und  follikelartigem  Gewebe  —  ist  doch  Mark  mit  Lymphgängen 
und  Follicularsträngen.     Darauf  folgt  der  allmähliche  Uebergang 
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zam  Fettgewebe,  welcher  Uebergang  nebst  dem  Mangel  einer  Kapset 
uns  vor  dem  Irrthum  bewahrt,  dass  das  Bild  durch  eigenthumliche 
Schnittrichtung  in  einer  normalen  Druse  zu  Stande  gekommen  sei. 

Während  die  obigen  Präparate  bei  verschiedenen  Fällen  ge- 
wonnen wurden,  giebt  Fig.  6  uns  eine  Druse  wieder,  welche  alle 
möglichen  Entwickelungsstadien  in  sich  vereinigt. 

Es  ist  eine  vergrösserte,  bohnengrosse,  nicht  vollkommen 
abgerundete,  sondern  einen  Buckel  besitzende  Drüse;  die  eine 
Hälfte  ist  wohl  ausgebildet.  Kapsel,  Rinde,  Sinus  und  Mark  sind 
entwickelt,  die  Gelasse  verlaufen  allerdings  merkwürdig.  Von 
allen  Seiten  treten  grosse  Blutgefässe  an  die  Drüse  heran,  an- 
dererseits verlaufen  die  Gefässe  in  der  Drüse  selbst  unregel- 
mässig, indem  sie  von  den  Lympbgängen  zu  den  Follicular- 
strängen  übersetzen  und  umgekehrt.  Von  dieser  Hälfte  ist  nur 
ein  Theil  in  der  Figur  wiedergegeben  (bei  a).  Anders  die 
zweite  den  Buckel  bildende  in  der  Figur  wiedergegebene  Drüsen- 
hälfte.  Die  Kapsel  ao  der  ersten  Hälfte  stark  entwickelt,  wird 
schmal  und  zart,  die  Rinde  hört  auf  (bei  b).  Bei  c  liegt  noch 
ein  Lymphzellenhaufen  unter  der  Kapsel,  hier  und  da  verläuft 
in  der  Umgebung  bei  d  ein  Strang  von  lymphadenoidem  Ge- 
webe, dazwischen  Fettgewebe,  infiltrirtes  Fettgewebe,  Gewebe 
von  der  Structur  der  Lyrophgänge.  Und  doch  sind  wir  hier 
nicht  etwa  am  Hilus,  denn  gerade  hier  fehlen  reichlichere  Ge- 
fässe. Bei  c  ist  dann  eine  Rindenzone  noch  nicht  vollständig 
ausgebildet:  Lymphadcnoides  Gewebe  ohne  Differenzirung  io 
Follikel,  abgesehen  von  einzelnen  Stellen,  welche  anscheinend 
Lymphsinusanlage  zeigen.  Bei  f  vollzieht  sich  dann  der  all- 
mähliche continuirliche  Uebergang  in  die  ausgebildete  Drüsen- 
hälfto.  Eine  Kapsel  umschliesst  das  Ganze  und  wir  haben  hier 
also  das  interessante  Bild  einer  Drüse  vor  uns,  die  die  ver- 
schiedensten Entwickelungsstufen  in  sich  vereinigt. 

Fassen  wir  die  geschilderte  Drüsenentwickelung  zusammen, 
so  können  wir  sagen: 

Zuerst  entsteht  anlehnend  an  einen  derberen  Bindegewebs- 
streifen,  lymphadenoides  Gewebe,  in  dem  sich  alsbald  Follikel- 
knötchen differenziren,  dann  treten  Lymphsinuse  auf,  setzen  sich 
an  Trabekel,  die  von  der  Kapsel  her  sich  zwischen  die  Follikel 
einsenken,    entlang  fort,   und   nun  bildet   sich    die    Marksohicht 
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aus  mit  Lymphgängen  und  FoIlicuIarsträngeD.  Dabei  braucht 
der  runde  Contur  der  Drüse,  wie  weit  auch  an  einer  Stelle  die 
Differenzirung  gediehen  sein  mag,  noch  nicht  gewonnen  zu  sein. 

Nicht  immer  verläuft  die  Entwickelung  in  dieser  Weise. 
Fig.  7,  8  und  9  sind  anders  zu  Stande  gekommen. 

Fig.  7  besteht  aus  lauter  durch  bindegewebige  Wände  ab- 
geschlossenen, runden  Gebilden,  deren  zahlreiche  Mitosen,  blasses 
Centrum,  deren  einigermaassen  epithelioider  Zellcharakter  uns 
kmnen  Zweifel  darüber  lassen,  dass  wir  es  hier  mit  Follikeln  zu 
thun  haben.  Je  näher  dem  Centrum,  um  so  grösser  die  Folli- 
kel, um  so  lichter  ihr  Centrum;  einige  Follikel  sind  in  der  Mitte 
anscheinend  zusammengeflossen,  während  bei  den  äusseren  Fol- 
likeln Fettgewebspartien  zwischen  den  einzelnen  Individuen  lie- 
gen.    An  einigen  Stellen  treten  Capillaren  stark  hervor. 

In  Fig.  8  begegnen  wir  einem  durch  eine  gemeinsame 
Kapsel  abgeschlossenen  Ganzen.  Unschwer  erkennen  wir  die 
Follikel  der  vorigen  Figur.  Die  Capillaren  sind  der  Hauptsache 
nach  geschwunden.  Die  Follikel  sind  alle  aneinander  gerückt; 
nur  an  einer  Stelle  (bei  a)  liegt  noch  ein  Rest  von  Fettgewebe. 
Blut-  und  Lymphgefasse  treten  regellos  an  die  Kapsel  heran. 

In  Fig.  9  nun  haben  wir  eine  Kapsel  (a),  darunter  eine 
deutlich  entwickelte  Knötchenschicht  (b),  darauf  folgt  eine  ziem- 
lich breite  Schicht  (c),  in  der  wir  helle  und  dunkle  Streifen  mit 
einander  abwechselnd  finden,  die  hellen  von  der  Structur  der 
Lymphgänge,  die  dunklen  von  der  Structur  der  Follicularstränge, 
dann  ein  allmählicher  Uebergang  zu  Fettgewebe  (d),  welches 
zunächst  noch  infiltrirt,  dann  von  gewöhnlicher  Beschaffenheit  ist. 

Und  diese  drei  Figuren  entstammen  Serienschnitten  einer 
bohnengrossen  Lymphdrüse,  welche  isolirt  im  Fettgewebe  einer 
durch  Mammakrebs  inficirten  Achselhöhle  lag.  Wir  müssen  sie 
also  zu  einander  in  Beziehung  bringen. 

Die  Follikel,  die  in  der  ersten  Figur  ziemlich  regellos  neben 
einander  lagerten,  haben  sich  in  der  zweiten  zu  einem  Ganzen 
zusammen  geschlossen,  das  aber  noch  blos  aus  Follikeln  besteht, 
während  in  der  dritten  Figur  schon  die  Differenzirung  in  Rinde 
und  Mark  eingetreten  ist. 

Wir  werden  hier  lebhaft  erinnert  an  die  von  Orth  be- 
schriebene embryonale  Entwickelung  der  Lymphdrüse    aus  dem 
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sogen.  Primitivfollikel.  In  diesem  kapselumschlossenen  Follikel 
tritt  der  Lymplisinus  unter  der  Kapsel  auf,  es  senken  sich  von 
der  Kapsel  in\s  Parenchym  Trabekel  ein  mit  ihren  Lymphsinus 
und  an  der  dem  Hilus  zugekehrten  Seite  tritt  die  Marksubstanz 
auf.  Natürlich  mutatis  mutandis!  Hier  in  unserem  Fall,  bei 
einem  ausgewachsenen  Individuum,  wo  das  Grundgewebe  nicht 
wie  im  Embryo  mitwächst,  ist  auch  nicht  die  Abstammung  der 
Drüse  von  einem  Follikel  wahrscheinlich;  es  muss  vielmehr  schon 
der  Rahmen  vorgezeichnet  sein,  in  dem  sich  die  Entwickelung  ab- 
spielt, kurz,  es  muss  ein  Follikelconglomerat  den  Grundstock  ab- 
geben, in  dem  dann  die  Differenzirung  eintritt.  Es  kann,  —  was 
man  aus  Bayerns  2.  Mittheilung  entnehmen  könnte  (Fig.  4),  —  iu 
der  That  keine  Rede  davon  sein,  dass  ein  Follikel  die  Matrix  für 
die  ganze  Drüse  abgiebt,  sondern,  ist  Tendenz  zur  Drüsenbildung 
vorhanden,  dann  setzt  sich,  wie  in  Fig.  9,  ein  Follikel  an  den 
anderen.  Der  Unterschied  der  letztbeschriebenen  Drüsenentwicke- 
lung  gegenüber  der  in  Fig.  7,  8,  9  geschilderten  besteht  darin, 
dass  dort  das  ganze  Gerippe  der  Drüse  sich  mit  Follikeln  füllt 
und  dann  erst  die  Differenzirung  eintritt,  während  im  anderen 
Falle,  kaum  dass  der  Follikel  erschienen  ist,  seine  Nachbarschaft 
.sich  schon  differenzirt.  Wollen  wir  eine  Bezeichnung  für  beide 
Vorgänge  wählen,  so  können  wir  die  Entwickelung  der  Fig.  2 — 6 
die  primär,  die  der  Fig.  7 — 9  die  secundär  differenzirende  nen- 
nen, obwohl  diese  Namen  belanglos  sind. 

Um  alle  von  Tumoren  durchwucherten  Drüsen,  um  die 
leukämischen  und  aleukämischen  Lymphome,  um  die  hyperplasti- 
schen Drüsen  pflegen  „infiltrirte^  Partien  herumzuliegen.  Bayer 
hat  bei  seinen  experimentellen  (durch  Achselhöhlenausräumung 
bei  Hunden)  und  an  krebsig  durchwucherten  Drusen  gemachten 
Untersuchungen  durch  den  histologischen  Nachweis  der  Um- 
wandlung des  Fettes  in  adenoides  Gewebe,  sowie  durch  den 
Nachweis  des  continuirlichen  Zusammenhangs  solch'  adenoiden 
Gewebes  mit  Follikeln  die  Tendenz  solcher  „Infiltrationen^  zur 
Drüsenneubildung  erkannt.  Er  hatte  nicht  jeuc  verhältnissmässig 
typischen  Bilder,  wie  oben,  vor  sich  gehabt.  In  erbsgrossen, 
compacten  Knötchen  ohne  gemeinsame  Kapsel,  nur  theilweise 
allerdings  abgeschlossen,  fand  er  unregelmässige  Züge  von  lym- 
phatischem Gewebe  abwechselnd  mit  lockcrem,  zum  Uebergaog 
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in  reticoläres  begriffenen  Gewebe.  —  Aber  in  der  anderen  aas- 
geräumten  AchAelhöhle  fand  er  an  der  entsprechenden  Stelle  eine 
entwickelte  Lymphdröse.  —  Einwurfsfreie  Zwischenstufen  zwischen 
jener  unregelmässigen  Ansammlung  lymphatischen  Gewebes  und 
der  ganzen  regenerirten  Drüse  haben  unsere  obigen  Bilder  ge- 
liefert. Denn,  dass  dieses  lymphatische  Gewebe  Bayerns  sich 
vielfach  ändern  und  richten  muss,  ehe  es  eine  Drüse  abgiebt, 
dass  es  noch  systemweise  sich  ändern  muss,  ist  klar.  —  Wir 
heben  allerdings  hervor,  wie  lange  es  manchmal  dauert,  bis  ein 
System  zu  erkennen  ist,  heben  hervor  eine  Figur  Bayer's  von 
grossen  regellosen  Conglomeraten  von  lymphatischem  Gewebe  und 
lockerem  Bindegewebe,  in  denen  gerade  Follikel  mit  undeutlichem 
Lymphsinus  erst  zu  sehen  sind. 

Schliesslich  noch  ein  paar  Worte  zur  Aetiologie  der  Regene- 
ration. Bayer  führt  dieselbe  auf  Lymphstauung  zurück.  Ge- 
wiss ist  dies  ein  Hauptmoment.  Man  sieht,  namentlich  in  der 
Nähe  der  ersten  Drüsenanf&nge,  die  Umgebung  der  Blutgefässe 
vollgepfropft  mit  Lymphzeilen,  theils  in  regelmässiger  Lagerung, 
theils  in  Form  unregelmässiger  Anschwellung.  Nach  Teich- 
mann findet  man  die  normalen  Lymphdrüsen  da,  wo  für  die 
Passage  ein  Hinderniss  bestellt.  Hier  verlegen  die  zerstörten 
Drüsen  der  Lymphe  den  W^eg. 

Aber  ich  muss  hinweisen  darauf,  dass  Chiari  vorzugsweise 
bei  Entzündungsvorgängen  in  den  Harnwegen  Follikelneubildung, 
muss  erinnern,  dass  man  bei  entzündlich-hyperplastischen  Lymph- 
drüsen diese  für  Injectionsmasse  in  erhöhtem  Maasse  durchgängig 
gefunden;  muss  zurückkommen  auf  unsere  1.  Fig.  (Drüsenhyper- 
plasie  nach  Schanker),  wo  die  durch  den  Infectionsstoff  ge- 
wncherten  und  gereizten  Keimcentra  sich  bis  in  die  Kapsel  hin- 
ein vergrössert  haben  —  ebenso  wie  bei  KrebvS  die  ersten  re- 
generativen Vorgänge  sich  in  und  um  die  Kapsel  abspielen  — 
muss  an  Waldeyer's  entzündliche  Infiltratrationszone  um  Krebs- 
heerde  anknüpfen,  muss  erwähnen,  dass  Esmarch  bei  den  ele- 
phantiastischen  Formen,  bei  denen  die  Lymphgefässe  sich  stark 
betheiligen,  ausser  dem  Moment  der  Stauung  namentlich  die  ein- 
leitende Entzündung  betont;  kann  endlich  nicht  übergehen,  dass 
in  den  Lymphangiomen,  wo  Lymphstauung  und  Follikelbildung 
zusammen    vorkommen,    die    frühere    einseitige    Betonung    der 
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Stauung,  von  den  Autoren  wie  Langhans*)  und  Nasse  für  nicht 
ausreichend  erklärt  wird  —  so  dass  also  wohl  ausser  Stauung 
für  die  Regeneration  auch  einem  Reiz,  ausgehend  von  der  Krebs- 
wucherung (Waldeyer)')  oder  von  DIcerationen  am  primären 
Krebsheerd  eine  hervorragende  Bedeutung  nicht  abgesprochen 
werden  kann. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  VI. 

Fig.  1.  Krebsig  durchwucberte  Drnse,  von  einem  Kranz  von  Follikeln  b,  niit 
je  einem  Keimcentram  c  in  der  Mitte,  umgeben.  Orösseres  Gefäss 
der  Kapsel  d  tangential  zur  Drüse  verlaufend. 

Fig.  2.  Junge  Drüsenanlage.  In  der  Peripherie  und  dem  Centmm  Fettgewebe 
Kapselanlage  a;  Hebte  Zone  b,  bei  c  sieb  einsenkend  in  das  lymph- 
adenoide  Gewebe  d.     Gefäss  e. 

Fig.  3.    Stelle  von  Fig.  2  bei  st&rkerer  Vergrösseruug. 

Fig.  4.   Junge  Drusenanlage,  a  Kapsel,  b  u.  c  Fortsätze  derselben,  d  Knötchen. 

Fig.  5.  Knötchen  d  von  Fig.  4  bei  stärkerer  Vergrösserung.  a  Follikel,  b  Peri- 
folliculärer  Lymphsinus,  sich  entlang  den  Trabekeln  c  zwischen  die 
Follikel  einsenkend,  d  Anlage  von  Marksubstanz  mit  e  Lymphgängen 
und  f  Follicularsträngen.  g  Allmählicher  Uebergang  zum  normalen 
Fett. 

Fig.  6.  a  Entwickelte  Drüsenhälfte,  b  Uebergang  der  entwickelten  zur  un- 
entwickelten Hälfte,  schmale  Kapsel,  c  Partie  lympbadenoiden  Ge- 
webes, d  Fett,  infiltrirtes  Fett,  lymphadenoides  Gewebe,  Lymphgänge 
durch  einander  liegend,    e  Riudenanlage. 

Fig.  7.  Follikel,  noch  nicht  durch  eine  Kapsel  zu  einem  Ganzen  abgeschlos- 
sen,   a  Follikel,    b  Kapsel,    c  Fett. 

Fig.  8.   Follikel  (b)  durch  eine  Kapsel  (a)  abgeschlossen,    c  Fett. 

Fig.  9.  Das  Follikelconglomerat  von  Fig.  8  hat  sich  differenzirt  in  a  Kapsel, 
b  Follikelschicht,  e  Markschicht,  d  übrig  gebliebener  Rest  von  Fett 
bei  e  allmählich  in  lymphadenoides  Gewebe  übergehend. 

1)  Dieses  Archiv  Bd.  75. 

2)  Ebenda  Bd.  55. 
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xvm. 

lieber  eine  basale  Hlrnhemle  In  der  Gegend 
der  Lamlna  crlbrosa. 

(Aus  der  chirurgischen  Universitätsklinik  zu  Heidelberg) 
Von   Dr.   Edward   von  Meyer, 

Aasistenlen  der  Klinik. 


Unter  den  Encephalocelen,  welche  im  vorderen  Theile  der 
Schädelhöhle  beobachtet  werden,  haben  wir  im  grossen  Ganzen 
zwei  Hauptarten  zu  unterscheiden,  die  eine  jede  für  sich,  wie- 
derum je  nach  dem  specielleren  Sitz,  ihre  Unterabtheilungen 
haben.  Es  sind  dies  die  Encephalocele  sincipitalis  und  die  En- 
cephalocele  basalis. 

Der  Unterschied  zwischen  diesen  beiden  Arten  besteht  im 
Wesentlichen  darin,  dass  bei  den  siucipitalen  Formen  die  Bruch- 
geschwulst zwischen  den  das  äussere  Gesichtsskelet  bildenden 
Theilen  hervortritt  und  so  als  äussere  Tumoren,  von  der  Ge- 
sichtshaut überzogen,  imponiren,  die  in  diiferential-diagnostischer 
Hinsicht  sich  gerade  durch  ihren  charakteristischen  Sitz  aus- 
zeichnen.    Diese  sincipitale  Hirnhernie  kommt  vor  als: 

Encephalocele  nasofrontalis,  wenn  sie  zwischen  Stirn-  und 
Nasenbein  hervortritt; 

als  Encephalocele  nasoethmoidalis,  wenn  sie  zwischen  Stirn-, 
Nasen-  und  Siebbein  nach  unten  sich  erstrekt  und  als  äusserer 
Tumor  zwischen  knöcherner  und  beweglicher  Nase  zum  Vor- 
schein kommt; 

als  Encephalocele  nasoorbitalis,  wenn  sie  zwischen  Stirn< 
bein,  Siebbein  und  Tbränenbein  sich  hervordrängt  und  dann 
entweder  am  inneren  Augenwinkel  oder  im  vorderen  Theile  der 
Orbitalhöhle  sich  vorfindet. 

Die  basalen  Hirnhernien  dagegen  kommen  nicht  nach  aus- 
sen zwischen  den  Schädel knochen  zum  Vorschein,  sondern  treten 
in  der  Nasen-  und  in  der  Rachenhöhle  als  congenitale  Tumoren 
auf.    Die  Schädelhöhle  verlassen  sie  entweder  im  Keilbeinkörper 

Archiv  f.  palliol.  Anftt.  Bd.  l'JO.  Uft.*2.  21 


310 

selbst,  oder  zwischen  Keilbeinkörper  und  Siebbein  oder  schliess- 
lich an  der  Stelle  des  Siebbeines  selbst.  Wir  haben  hier  also 
Bruchpforten,  welche  von  vornherein  der  Hirnhernie  ein  Her- 
vortreten vor  das  Gesichtsskelet  unmöglich  machen  und  ihr  nur 
den  Platz  im  Nasenrachenraum  einräumen. 

Diese  basalen  Hirnhernien  sind  sehr  selten;  am  häufigsten 
soll  noch  die  Bruchgeschwulst  sein,  welche  zwischen  Keilbein- 
körper und  Siebbein  in  die  Nasenrachenhöhle  tritt;  dann  ist 
auch  die  Fissura  orbitalis  superior  als  Bruchpforte  für  die  En- 
cephalocele  sphenoorbitalis,  die  Fissura  orbitalis  inferior  für  die 
Encephalocele  sphenomaxillaris  beobachtet  worden. 

Bei  der  Durchsicht  der  Literatur  über  basale  Hirnhernien 
habe  ich  nur  äusserst  geringe  Angaben  finden  können;  auch  waren 
die  Zeitschriften,  in  welchen  die  betreffenden  Autoren  ihre  Ar- 
beit veröffentlichten,  nicht  zu  erlangen,  so  dass  ich  mich  auf  die 
Referate  beschränken  musste. 

In  der  Arbeit  liber  congenitale  Encophalocelen  von  Dr.  R. 
Larger  in  „Archives  generales  de  medecine  1877.  Vol.  I  und  H, 
die  bis  zu  diesem  Jahre  die  Literatur  in  sich  fasst,  findet  sich 
nur  die  Angabe,  dass  nach  Serres  einige  Theile  des  Gehirns 
mit  ihren  Hüllen  aus  der  Schädelhöhle  durch  die  Medianlinie 
zwischen  rechter  und  linker  Hälfte  des  Os  ethmoidale  und  sphe- 
noidale  treten  und  von  da  aus  in  das  Innere  der  Nase  und  in 
den  Pharynx  steigen;  ferner  berichtet  Giraldez,  dass  Dupuy- 
tren eine  Encephalocele  beobachtet  haben  soll,  welche  in  das 
Innere  der  Nase  herabstieg;  weiter  existirt  eine  Mittheilung  von 
Spring,  dass  Otto  im  Wiener  Museum  einen  Fall  gesehen 
haben  soll,  bei  welchem  der  cerebrale  Tumor  in  die  Nasenhöhle 
durch  die  Lamina  cribrosa  trat;  ferner  ist  noch  ein  Fall  von 
Klementowsky  erwähnt,  in  welchem  die  Encephalocele  durch 
die  Siebbeinplatte  trat;  schliesslich  ist  von  Rippmann  ein  Fall 
beschrieben,  wo  sich  bei  einem  Fötus  von  23  Wochen  in  der 
Mundhöhle  eine  knollige  Geschwulst  fand,  die  an  einem  Stiele 
hing,  der  durch  einen  Kanal  im  Keilbeinkörper  in  das  Schädel- 
innere führte,  also  wohl  auch  eine  Hirnhernie. 

Dieses  sind  alle  Notizen,  die  ich  in  der  Literatur  finden 
konnte;  es  ist  aber  nicht  auszuschliessen,  dass  solche  congenitale 
Tumoren  der  Nasenrachenhöhle  wohl  noch  mehr  beobachtet  wor- 
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den  sein  können,  aber  vielleicht  nicht  als  Encephalocelen,  son- 
dern als  Schloimpolypen  oder  andere  Geschwülste  aiifgefasst  und 
daher  einer  genaueren  Untersuchung  nicht  unterzogen  wor- 
den sind. 

Ich  hatte  nun  im  Wintersemester  1888  Gelegenheit  in  der 
chirurgischen  Klinik  von  Geheimrath  Czerny  einen  Fall  von 
congenitalem  Nasenpolypen  zu  beobachten,  der  zur  Operation 
kam  und  durch  die  sofort  vorgenommene  mikroskopische  Unter- 
suchung durch  Dr.  M.  Schmidt  sich  als  Encephalocele  erwies. 
Da  es  vorauszusehen  war,  dass  der  Träger  dieses  Tumors  nur 
eine  sehr  beschränkte  Lebenszeit  vor  sich  haben  konnte  und  es 
auch  leicht  war,  von  dem  ganzen  Verlauf  sich  zu  unterrichten, 
so  konnte  ich  hoffen,  nach  dem  Tode  des  Patienten  in  den  Be- 
sitz des  pathologischen  Präparates,  soweit  es  möglich  sein  konnte, 
zu  kommen  und  dasselbe  einer  genauen  anatomischen  Unter- 
suchung zu  unterziehen.  Wenn  es  mir  auch  nicht  möglich  war, 
gleiche  Fälle  in  der  Literatur  zu  finden,  da  sie,  wenn  überhaupt 
welche  vorliegen  ausser  den  oben  citirten,  nur  sehr  zerstreut 
und  in  schwer  zugänglichen  Journalen  zu  finden  sein  dürften,  so 
halte  ich  es  doch  für  werth,  diesen  einen  Fall  genau  zu  be- 
schreiben, um  einen  casuistischcn  Beitrag  zur  Lehre  von  den 
Hirnbrüchen  der  Schädelbasis  zu  liefern. 

Am  22.  October  1888  wurde  das  Kind  L.  V.  D.  in  die  chirurgische  Klinik 
(gebracht.  Es  war  3  Tage  alt,  etwa  5  —  6  Pfund  schwer,  im  Ganzen  gut 
entwiclieU  mit  stark  entwickeltem  CapilHtium.  Das  Mädchen  bot  folgende 
interessante  Missbildung: 

Der  linke  Nasenflügel  ist  etwas  in  die  Breite  gezogen  und  nach  oben 
gedrängt  durch  eine  haselnussgrosse ,  weiche  elastische  comprimirbare  Ge- 
schwulst, welche  scheinbar  gestielt  mit  ihrer  halben  Circumferenz  aus  dem 
Nasenloch  hervorsieht.  Dieselbe  ist  von  glatter  gelbrother  Schleimhaut  über- 
zogen, durchscheinend  und  es  entleert  sich  gelbliches  Serum  von  den 
oberen  Partien,  welches  auf  der  Oberfläche  zu  Krusten  eintrocknet.  Ein 
eigentliches  Prallerwerden  beim  Schreien  des  Kindes  ist  nicht  nachweisbar. 
Nahe  der  Umwandung  des  Nasenlocfies  scheinen  auf  der  Oberfläche  drüsen- 
ähnliche,  hanfkorngrosse  Fleckchen  durch. 

Die  genauere  Untersuchung  mit  der  Sonde  ergiebt,  dass  die  Geschwulst 
etwa  l^cro  hinter  dem  freien  Rand  des  Septums  einerseits,  andererseits  an 
der  Stelle,  wo  der  Nasenflügel  angewachsen  sein  sollte,  fixirt  ist,  während 
der  Nasenflügel  selbst  nahe  dem  inneren  Augenwinkel  seinen  Insertionspunkt 
hat.  Hei  der  Eröffnung  unterhalb  des  unteren  Pols  ergiesst  sich  blutiges 
Serum  und  bei  stärkerem  Drurk  eiterähnlicher  fadeuziehender  Schleim.    Die 
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Sonde  dringt  unterhalb  der  Geschwulst  durch  den  unteren  Nasengang  frei 
bis  zum  Rachen  vor;  während  sie  oberhalb  der  Geschwulst  in  der  Tiefe  von 
etwa  4  cm  aufgehalten  wird. 

Der  Nasenflügel  wurde  mit  dem  Scalpell  an  seiner  Insertion  losgetrennt 
und  nach  oben  geschlagen,  sodann  wurde  der  Stiel  des  Tumors  möglichst 
hoch  doppelt  unterbunden,  und  zwischen  den  Ligaturen  der  Tumor  abge- 
schnitten. Nach  Annfthung  des  tiefer  herabgezogenen  Nasenflügels  wurde 
ein  Jodoformgaze -Heftpflaster-Collodiumverband  angelegt  und  der  Verband 
anfangs  t&glich,  später  alle  2  —  3  Tage  gewechselt.  Aus  dem  Nasenloch  floss 
immer  seros-schleimiges  Secret:  der  Tumor  wurde  im  äusseren  Nasenloch 
nicht  mehr  sichtbar.  Die  Ernährung  des  Kindes  war  anfangs  recht  gut, 
nahm  dann  aber  allmählich  ab  and  6  Wochen  später  starb  das  Mädchen, 
ohne  jegliche  meningitische  Erscheinungen,  in  Folge  alimählicher  Entkräftung. 

Bei  der  einige  Stunden  nach  dem  Tode  von  Herrn  Dr.  II.  Schmidt 
vorgenommenen  Section  konnte  folgender  Befund  erhoben  werden. 

Aeussere  Genitalien  normal.  Das  Kind  ist  im  Ganzen  schwächlich  ent- 
wickelt und  hat  einen  massigen  Panniculus.  Die  Fontanellen  sind  weit  klaf- 
fend und  etwas  eingesunken.  Der  Gesichtsausdruck  ziemlich  normal;  das 
linke  Nasenloch  etwas  weiter  als  das  rechte;  der  linke  Nasenflügel  etwa  2  mm 
höher  stehend  als  der  rechte.  Von  seiner  Insertion  umzieht  eine  feine  Narbe 
die  Nasenwurzel  bis  an  die  obere  Grenze  des  Jhränensackes.  Die  linke 
Augenlidspalte  steht  schräg;  der  Canthus  internus  2  — 3  mm  tiefer  als  der 
rechte;  sonst  sind  die  Augen  normal  gebildet.  Aus  dem  linken  Nasenloch, 
nicht  ganz  in^s  Niveau  herabreichend,  hängt  ein  polypöser  grauröth lieber 
Fortsatz. 

Nach  Ablösung  der  Kopfhaut  zeigen  sich  sehr  weite  Foutanellen;  der 
Knochen  scheint  am  linken  Stirnhöcker  etwas  mehr  injicirt  als  rechts  und 
steht  etwas  weiter  zurück  als  der  rechte.  Die  suharachnoidale  Flüssigkeit 
etwas  vermehrt;  die  Hirnhäute  besonders  rechts  in  der  Gegend  der  Central- 
furche  getrübt.  Der  mediane  Rand  der  Hemisphären  des  Grosshirns  steht 
rechts  entsprechend  dem  Stirnlappen  etwas  weiter  vor  als  links,  so  dass  der 
linke  Stirnlappen  etwas  zurückgesunken  erscheint.  Während  sich  rechterseits 
der  Stirnlappen  von  der  Schädelbasis  abheben  lässt,  so  dass  der  Olfactorius 
sichtbar  wird,  ist  dies  linkerseits  nur  am  vordersten  Spitzentheil  möglich; 
der  übrige  Theil  ist  an  der  Schädelbasis  flxirt  durch  einen  Strang,  dessen 
äusserste  Zone  von  gefiissreichen  Meningen  gebildet  wird.  Der  Strang  ist 
nicht  rundlich,  sondern  von  einer  Seite  zur  andern  platt  gedrückt.  Sein 
Längendurchmesser  von  vorn  nach  hinten  beträgt  etwa  1  cm.  Er  tritt  durch 
einen  länglichen  Spalt  der  Siebbeindecke  hindurch,  dicht  neben  der  Crista 
galli  verläuft  linkerseits  ein  ebenfalls  vom  Stirnlappen  abgehender  Nerven- 
faden, in  eine  Piaschetde  gehüllt,  welcher  in  das  Foramen  coecum  eintritt. 
Der  linke  Stirnlappen  wird  mit  dem  Stiel  und  dem  Siebbein  in  Zusammen- 
hang gelassen,  das  übrige  Gehirn  entfernt,  das  Siebbein  mit  dem  vorderen 
Abschnitt  des  Keilbeinkörpers  herausgemeisselt ;  dabei  zeigt  sich,  dass  der 
beschriebene  vom  Stirnlappen  ausgehende  Fortsatz  als  federkieldicker,  glatter, 
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graurotber  Strang  durch  den  hinteren  Tbeil  der  Nasenhöhle  von  oben  nach 
unten  verläuft  und  unten  an  der  oberen  Fl&che  des  harten  Gaumens  fixirt 
zu  sein  scheint.  Diese  Anheftungsstelle  liegt  nicht  direct  unter  der  Durch- 
trittsstelle durch  das  Siebbein,  sondern  etwas  nach  hinten,  so  dass  der  Ver- 
lauf des  Stranges  von  oben  vorn  nach  unten  hinten  ist. 

Das  übrige  Gehirn  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  nichts  Abnormes;  Dila- 
tation und  Flüssigkeitsansainmlung  in  den  Ventrikeln  ist  nicht  vorhanden. 

Das  hei  der  Section  entnommene  Präparat  wird  in  Müller*sche  Flüssig- 
keit eingelegt.  Es  besteht  aus  den  beiden  Processus  nasales  des  Stirnbeins, 
dem  medianen  Theil  der  Pars  orbitalis  des  Stirnbeins,  der  Lamina  cribrosa 
und  dem  Keilbeinkörper,  sowie  der  ganzen  Nase  und  dem  harten  Gaumen, 
dem  linken  Stirnlappen  mit  dem  daran  h&ngenden  Tumor.  Die  später  am 
gehärteten  Präparate  vorgenommene  Untersuchung  ergab  folgenden  anatomi- 
schen Befund: 

Durch  eine  der  Lamina  cribrosa  linkerseits  entsprechende  Oeffnnng  setzt 
sich  ein  etwa  federkieldicker  Stiel  vom  Stirnlappen  fort,  der  von  den  Hirn- 
häuten überzogen  ist;  in  der  Höhe  zwischen  mittlerer  und  unterer  Muschel 
theilt  sich  der  Stiel  und  zwar  so,  dass  unmittelbar  unter  der  Theiluugsstelle 
die  bei  der  Operation  abgeschnürte  Partie  des  haselnus^grossen  aus  dem 
Nasenloch  heraustretenden  Tumors  sichtbar  ist,  während  sich  ein  zweiter 
Fortsatz,  von  der  Dicke  eines  Bleistiftes,  ungeHlhr  3  cm  lang  nach  hinten 
zwischen  der  unteren  Muschel  und  dem  harten  Gaumen  umschlägt  und  am 
Ende  derselben  blind  endet.  Dieser  Theil  der  Geschwulst  ist  nirgends  mit 
den  ihn  umgebenden  Theilen  verwachsen,  sondern  liegt  vollkommen  frei  dem 
harten  Gaumen  auf.  Nach  Entnahme  des  Tumors  behufs  mikroskopischer 
Untersuchung,  zeigt  das  Skelet  folgende  Veränderungen. 

An  Stelle  der  linken  Lamina  cribrosa  findet  sich  ein  ovales  Loch  mit 
einem  Längsdurchme«ser  von  1cm  und  einem  Breitendurchmesser  von  ^cm. 
An  dem  scharfen  Rand  der  leicht  trichterförmig  sich  in  die  Nase  senkenden 
Oeffnung  schlägt  sich  das  Innenperiost  des  Craniums  nach  unten  ein.  Be- 
trachtet man  das  Nasenskelet  von  vorn,  so  föllt  eine  bedeutende  Deviation 
des  Septums  nach  rechts  auf,  sowie  das  Fehlen  der  oberen  und  mittleren 
Muschel,  so  dass  das  Cavum  nasale  der  linken  Seite  viel  bedeutender  als  im 
normalen  Zustand  ist.  Rechterseits  finden  sich  abgesehen  von  dem  verla- 
gerten Septum  normale  Verhältnisse. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  bei  dem  frischen  durch  die  Ope- 
ration entfernten  Tumor  als  äusserste  Hölle  Schleimhaut,  dann  Dura,  Arach- 
noidea,  die  sehr  geßissreiche  Pia  und  dann  Gliagewebe.  Der  Stiel  des  Tu- 
mors, sowie  der  zweite  Zapfen,  der  auf  dem  harten  Gaumen  lag,  wurden 
nach  der  Weig  er  tischen  Methode  gefiLrbt  und  als  Serienschnitte  verarbeitet. 
Es  gelang  nirgends  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  nachzuweisen;  überall 
fand  sich  nur  reines  Gliagewebe  von  spärlichen  Gefässen  durchzogen.  Ausser- 
dem fehlt  bei  dem  Zapfen  die  Schleimhautüberkleidung,  wie  wir  sie  bei  dem 
aus  dem  Nasenloch  hervortretenden  Tumor  gefunden  hatten. 
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Nach  dem  klinischen  Bilde  und  nach  der  pathologisch-ana- 
tomischen Untersuchung  können  wir  uns  nunmehr  eine  genaue 
Vorstellung  über  die  Lage  des  ganzen  Tumors  und  sein  Ver- 
hältniss  zum  Gesichtsskelet  machen.  Der  Tumor,  der  vom  lin- 
ken Stirnlappen  seinen  Ursprung  nahm,  bestand  aus  einem  etwa 
federkieldicken  Stiel,  welchem  die  Hirnhäute  als  äussere  Beklei- 
dung folgten,  und  dem  eigentlichen  Nasentumor,  der  sich  dann 
weiterhin  in  2  Zapfen  spaltete  und  ebenfalls  von  sämmtlichen 
Hirnhäuten  überzogen  war.  Der  Stiel  verliess  die  Schädelkapsel 
an  der  Stelle  der  Lamina  cribrosa  und  senkte  sich  von  da  aus 
in  die  linke  Nasenhälfte  herab.  In  der  Höhe  der  mittleren  Mu- 
schel theilte  sich  der  Tumor  in  zwei  Zapfen.  Der  eine  dieser 
Zapfen  füllte  die  ganze  obere  Nasenhöhle  aus  und  verdrängte 
das  Septum  narium  nach  rechts  —  die  beiden  oberen  Muscheln 
fehlten  vollständig  —  und  trat  als  haselnussgrosser  von  Nasen- 
schleimhaut überzogener  weicher  Tumor  aus  dem  Nasenloch 
hervor.  Der  zweite  Zapfen  bog  sich  an  der  Theilungsstelie  nach 
hinten  um  und  legte  sich  zwischen  unterer  Muschel  und  hartem 
Gaumen  als  etwa  3  cm  langer,  bleistiftdicker,  von  keiner  Schleim- 
haut überzogener  Tumor  der  blind  endete  und  nach  keiner  Seite 
hin  Verwachsungen  aufwies. 

Nach  der  mikroskopischen  Untersuchung,  sowie  nach  dem 
Sitz  des  Tumors  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  wir  es  mit 
der  höchst  seltenen  Form  der  basalen  Hirnhernie  zu  thun  haben, 
welche  ihren  Austritt  au  Stelle  der  Lamina  cribrosa  selbst  nimmt 
und  es  bleibt  uns  nunmehr  übrig,  uns  über  die  Entstehungs- 
ursache an  Hand  der  verschiedenen  Theorien,  welche  über  die 
Aetiologie  der  Hirnhernien  aufgestellt  worden  sind,  zu  verstän- 
digen. 

Ueber  die  Aetiologie  der  Gehirnbrüche  sind  sehr  verschie- 
dene Theorien  aufgestellt  worden,  die  wohl  alle  in  gewissen 
Grenzen  ihre  Berechtigung  haben  mögen,  die  aber  doch  nicht 
im  Stande  sind,  alle  Formen  zu  erklären  und  auf  eine  einheit- 
liche Ursache  zurückzufuhren.  Jedenfalls  scheint  man  sich  doch 
zu  der  Annahme  bekennen  zu  müssen,  dass  wir  bei  der  Aetio- 
logie der  Hirnhernien  complicirtere  Vorgänge  vor  uns  haben  und 
dass  wohl  auch  alle  Encephalocelen  nicht  auf  ein  und  dieselbe 
Ursache  zurückgeführt  werden  dürfen.    Die  Annahme,  dass  ein 
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Trauma,  das  den  schwangoren  Uterus  trifft,  ein  Auseinander- 
weichen der  fötalen  Schädelknochen  verursachen  könnte,  und  so 
der  Entstehung  der  Hirnhernie  die  Bedingung  abgebe,  ist  wohl 
nach  jeder  Richtung  hin  als  die  unglaubwürdigste  anzusehen. 
Die  Theorie  Klementowsky's,  welche  die  Entstehung  der 
Kuochenliicken  auf  krankhafte  Knochenprozesse,  wie  fötale  Rha- 
chitis,  syphilitische  Äffectioneu  zurückführt,  hat  wohl  in  mancher 
Beziehung  etwas  Berechtigtes;  aber  der  Sitz  der  jeweiligen  Bruch- 
pforte, sowie  die  Zeit  im  Fötalleben,  in  welcher  die  Hirnhernie 
sich  anlegen  muss,  lassen  auch  diese  Annahme  nicht  wahrschein- 
lich erscheinen.  Rokitansky 's  Theorie,  welche  die  Ursache  in 
einer  mangelhaften  Schliessung  des  Keimblattes  in  der  Mittel- 
linie sieht  auf  Grund  des  häufigen  Vorkommens  der  Hirnhernien 
in  der  Medianlinie,  lässt  uns  die  grosse  Anzahl  der  seitlich 
sitzenden  Bruchpforten  nicht  erklären  und  ist  daher  auch  nicht 
für  alle  Fälle  gültig. 

Von  den  übrigen  Theorien  sind  es  namentlich  zwei,  welche 
geeignet  sind,  uns  genügende  Hypothesen  über  die  Entstehung 
der  cerebralen  Hernien  aufzustellen,  und  welche  dies  wohl  auch 
im  Stande  sind,  natürlich  mit  gewissen  Einschränkungen,  wie 
wir  sie  bei  den  Mängeln,  die  eine  jede  Hypothese  mit  sich  bringt, 
machen  müssen. 

Die  eine  Theorie  rührt  von  Spring  her,  und  hat  nament- 
lich in  Houel  (Memoire  sur  l'encephalocele  congenitale  1859) 
einen  Anhänger  gefunden.  Sie  beruht  auf  der  Annahme,  dass 
die  specielle  Ursache  der  Hirnhernien  in  einer  partiellen  Wasser- 
sucht der  Ventrikel  zu  suchen  sei,  und  gründet  sich  darauf,  dass 
man  die  Hirnhernien,  seien  es  nun  Meningocelen,  reine  Encepha- 
locelen  oder  die  Mischform,  vorzugsweise  an  denjenigen  Stellen 
des  Schädels  findet,  welche  der  Lage  nach  den  Ventrikeln  ent- 
sprechen; es  sollte  also  der  Stirn-  und  Nasenbruch  die  Folge 
des  hydropischen  Vorderhoms,  der  Occipitalbruch  die  Folge  des 
hydropischen  Hinterhorns  oder  des  vierten  Ventrikels,  der  Sphe- 
noidalbruch  die  Folge  des  erweiterten  mittleren  Ventrikels  sein. 
Für  die  Encephalocelen  speciell  wird  dann  angenommen,  dass 
der  Hydrops  nur  kurze  Zeit  bestanden  hat,  also  nur  das  bedin- 
gende Moment  war,  sich  während  des  intrauterinen  Lebens  wie- 
der zurückgebildet  hat,  so  dass  es  oft  nicht  mehr  gelingen  soll, 


316 

bei  der  Section  eine  bestehende  oder  eine  vorhanden  gewesene 
Dilatation  des  Ventrikels  nachzuweisen.  Diese  Spring'sche 
Theorie,  so  bestechend  sie  auch  sein  mag,  ist  doch  nicht  im 
Stande,  in  befriedigender  Weise  uns  Aufklärung  über  die  Aetio- 
logie  der  Cerebralhernien  zu  geben;  namentlich  ist  es  der  um- 
stand, dass  auf  diese  Weise  die  sagittalen  und  die  lateralen 
Himhernien  gar  nicht  erklärt  werden  können ;  auch  ist  wohl  das 
ätiologische  Moment  für  den  partiellen  Hydrops  schwer  zu  fin- 
den; und  könnte  es  nicht  möglich  sein,  dass  der  Hydrops,  in 
den  Fällen,  bei  denen  er  gefunden  wurde,  secundär  wäre  als 
Folge  des  Reizes,  welchem  eine  cerebrale  Hernie,  in  welche  der 
Ventrikel  sich  fortsetzt,  ausgesetzt  ist? 

Die  andere  Theorie,  welche  von  Geoffroy  St.  Hilaire  auf- 
gestellt worden  ist,  sieht  eine  der  gewichtigiiten  Entstehungs- 
ursachen  der  Himhernien  in  Verwachsungen  der  Hirnanlage  mit 
den  Eihöllen,  welche  das  Zustandekommen  der  Bruchpforte  be- 
dingen und  aus  dieser  dann  den  Bruch  hervortreten  lassen. 
Diese  Verwachsungen  sind  in  der  That  gefunden  worden  und 
zwar  in  noch  vorhandenen  amniotischen  Fetzen,  und  in  Form 
von  Narben  an  der  Oberfläche.  Allerdings  halten  ihm  gegen- 
über viele  Autoren  daran  fest,  dass  diese  Verwachsungen  nicht 
Ursache,  sondern  Folge  der  Himhernien  seien.  Bekanntlich  spie- 
len aber  die  amniotischen  Verwachsungen  in  der  Lehre  von  den 
Missbildungen  eine  bedeutende  Rolle,  und  gewinnen  durch  viele 
pathologisch-anatomische  Präparate  immer  mehr  die  Berechtigung 
als  hauptsächlichste  Ursache  für  die  Entstehung  der  Missbildun- 
gen  aufgeführt  zu  werden.  Für  alle  Missbildungen  dieselben 
verantwortlich  zu  machen,  wäre  unrichtig,  denn  es  bleiben  uns 
immer  noch  welche  übrig,  die  wir  nicht  auf  diese  mechanische 
Ursache  zurückfuhren  dürfen  und  welche  ihre  Erklärung  noch 
am  wahrscheinlichsten  in  einer  fehlerhaften  Eeimanlage  finden. 
Man  findet  als  von  amniotischen  Verwachsungen  herrührend  Ein- 
schnurungsfurchen  an  Extremitäten,  Spontanamputationen;  bei 
Anenccphalie  u.  s.  w.  finden  sich  ausgedehnte  Verwachsungen 
mit  dem  Amnion;  die  Hasenscharten,  die  durchgehenden  Ge- 
sichtsspalten, seien  es  nun  der  Wolfsrachen  oder  die  verschie- 
denen Arten  der  schiefen  und  queren  Gesichtsspalten,  lassen  sich 
ja  doch  auch  oft  auf  diese  Entstehungsursache  zurückfuhren.    So 
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finden  wir  ja  directe  Beweise  darör  in  der  Arbeit  von  Dr.  Mo- 
rian  aber  die  schrägen  Gesichtsspalten  im  Archiv  fiir  klinische 
Chirurgie  Bd.  35  angeführt.  Verfasser  theilt  daselbst  eine  ganze 
Reihe  von  Fällen  mit,  in  welchen  bei  den  verschiedenen  durch- 
gehenden Gesichtsspalten  Stränge  vom  abgerissenen  Amnion  sich 
vorgerunden  haben,  welche  in  der  Spalte  selbst  lagen  und  Ver- 
wachsung zeigten.  Namentlich  die  Missbildungen  des  Gesichtes 
sind  es,  welche  die  Annahme,  dass  im  frühesten  Fötalleben 
solche  Verwachsungen  vorkommen,  die  sich  späterhin  wieder 
lösen  können,  und  je  nach  der  Zeit,  in  welcher  diese  Lösung 
vor  sich  geht,  die  verschiedensten  Grade  von  Spaltbildung  zu 
Stande  kommen  lassen,  aufrecht  erbalten.  Es  müssen  selbst- 
verständlich diese  die  Missbildungen  bedingenden  Vorgänge  in 
den  ersten  Wochen  des  Fötallebens  spielen,  denn  späterhin  ist 
die  Vereinigung  der  Theile  bereits  im  Gange;  es  ist  ja  aller- 
dings auch  die  Annahme  nicht  auszuschliessen,  dass  später  noch, 
wahrscheinlich  aber  noch  vor  Bildung  des  knöchernen  Schädels, 
amniotische  Stränge  durch  Einschnürung  Spaltwirkung  bedingen. 
Die  gewöhnlich  bei  Hasenscharten  beobachtete  Asymmetrie  des 
Gesichtes  weist  ja  auch  schon  darauf  hin,  dass  die  betreffende 
Seite  durch  irgend  welche  Momente  in  ihrer  Entwickelung  zu- 
rückgeblieben ist  und  erst  zu  einer  späteren  mehr  oder  weniger 
vollständigen  Vereinigung  mit  der  anderen  Seite  gekommen  ist. 
Um  nun  die  Adhäsionstheorie  mit  der  Entstehung  der  Hirn- 
brüche  in  Beziehung  zu  bringen,  so  glaube  ich,  dass  wir  aus- 
reichende Anhaltspunkte  haben,  die  uns  in  vollkommenem  Maasse 
berechtigen,  diese  Annahme  gegenüber  anderen  Theorien  aufrecht 
zu  halten  und  zu  unterstützen.  Nehmen  wir  als  hervorragend- 
stes Moment  die  Thatsache,  dass  Morian  bei  seinen  Unter- 
suchungen über  die  schrägen  Gesichtsspalten  unter  26  Fällen 
11  Mal  Complicationen  mit  Hirn-  bezw.  Schädelanomalien,  4  Mal 
amniotische  Verklebungen  und  11  Mal  beide  Complicationen 
combinirt  vorgefunden  hat,  und  dass  überhaupt  in  77  pCt.  der 
Fälle  derartige  Complicationen  am  Schädel  sich  vorgefunden 
haben,  so  dürfen  wir  gewiss  nicht  zögern,  einerseits  die  Spalt- 
bildungen im  Gesicht,  anderseits  die  damit  verbundenen  Hirn- 
und  Schädelanomalien  auf  ein  und  dieselbe  Ursache  zurück- 
zuführen.   Zweifellos  hat  das  Hirn  auf  die  Bildung  des  Schädels 
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Einfluss,  und  es  kann  uns  daher  eine  in  Folge  einer  Hirnano- 
malie aufgetretene  Missbildung  des  Gesichtes,  seien  es  nun  ein- 
fache Asymmetrien  oder  tief  gehende  Spalten,  nicht  überraschen. 
Finden  wir  doch  als  Complicationen  mit  Gesichtsspalten  Hydro- 
cephalus,  Encephalocelen,  Hemicephalie ,  Anencephalie  u.  s.  w., 
an  denen  ebenso  wie  an  der  Spaltbildung  selbst,  amniotische 
Stränge  nachgewiesen  worden  sind;  auch  das  gleichzeitige  Vor- 
kommen von  Spontanamputationen  und  Schnfirfurchen  neben  der 
einen  oder  anderen  der  oben  erwähnten  Missbildungen  müssen  sehr 
für  dasselbe  ätiologische  Moment  sprechen;  ja  sogar  alle  diese 
Missbildungen  sind  an  ein  und  demselben  Individuum  nach- 
gewiesen worden,  so  z.  B.  der  Fall  von  Förster,  der  neben 
einer  Bncephalocele  frontalis,  doppelseitige  Gesichtsspalten  mit 
amniotischen  Verwachsungen,  sowie  Spontanamputationen  auf- 
wies; ferner  ein  von  Morian  beschriebener  Fall,  wo  sich  bei 
ein  und  demselben  Wesen  eine  linksseitige  schräge,  eine  rechts- 
seitige quere  Gesichtsspalte,  Exencephalie  mit  adhärenten  am- 
niotischen Membranen,  und  Ansatz  zur  Spontanamputation  des 
linken  Armes  vorfand.  Sehr  wichtig  und  beweisend  sind  natür- 
lich die  Fälle,  welche  eine  Encephalocele  im  Bereich  der  Spalt- 
bildung selbst  auftreten  lassen;  so  ist  ein  Fall  beobachtet  wor- 
den (Autor  ist  mir  nicht  bekannt),  in  welchem  eine  Himhernie 
aus  einer  Gaumenspalte  in  den  Mund  hervorgetreten  ist;  ferner 
hat  Witzcl  eine  Encephalocele  in  einer  Medianspalte  der  Nase 
vorgefunden. 

Was  nun  das  alleinige  Vorkommen  von  Hirnhemien  und 
speciell  ihre  Localisation  an  den  Stellen,  die  mit  dem  Ventrikel 
correspondiren,  angeht,  so  durfte  es  nicht  schwer  sein,  nach  Er- 
wägung des  vorher  Auseinandergesetzten,  auch  auf  sie  die  Ad- 
häsionstheorie anzuwenden.  Der  Knochenkanal,  die  Bruchpforte 
liegt  jeweilen  zwischen  zwei  oder  mehreren  einzelnen  Schädel- 
knochen. Es  kann  der  einmal  durch  Verwachsung  hervorgezogene 
Theil,  seien  es  nun  die  Meningen  allein  oder  Hirnsubstanz  selbst, 
durch  die  von  allen  Seiten  zusammentretenden  das  Gesichts- 
nkelet  bildenden  Knochen  so  zusammengedrängt  werden,  dass 
er,  wenn  er  dadurch  nicht  ganz  zurückgebracht  wird,  zwischen 
den  Knochen  bezw.  zwischen  den  erst  später  verknöcherten 
Knorpelstückcn  liegt  und  so  auf  die  übrige  Gestaltung  des  Ge- 
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sichtsskelets  einwirkt.  Es  kann  bei  dieser  Auffassung  demnach 
innerhalb  der  ersten  Wochen  des  Fötallebens  der  häutige  Pri- 
mordialschädel mit  den  Eihäuten  an  irgend  einer  Stelle  ver- 
wachsen sein  (in  Folge  localer  Entzündung  der  Eihäute  oder  in 
Folge  mangelnden  Fruchtwassers  oder  Drucks  der  Uteruswand) 
und  in  Folge  der  Adhäsion  und  des  dadurch  ausgeübten  Drucks 
eine  Hemmung  für  die  normale  Weiterentwickelung  bedingt  wer- 
den^  die  die  Verknorpelung  an  dieser  Stelle  ausbleiben  lässt;  es 
entsteht  dann  dadurch  ein  Defect,  der  eben  je  nach  der  Lage 
einen  Theil  des  Schädels  trifft,  der  später  einen  Knochenkern 
bekommt,  oder  einen  Theil,  der  zwischen  zwei  oder  mehreren 
solcher  Stellen  liegt.  Selbstverständlich  müssen  die  Adhäsionen 
sich  in  Folge  der  Ausdehnung  der  Eihäute  durch  sich  ansam- 
melndes Fruchtwasser  noch  zu  einer  Zeit  lösen,  in  welcher 
durch  den  amniotischen  Strang  noch  nicht  Spaltbildung  im  Be- 
reich der  Gesichtsknochen  bedingt  ist.  Der  Umstand,  dass  im 
häutigen  Primordialschädel  die  Hirnhäute  mit  angelegt  sind, 
kann  diese  Annahme  über  die  Bildung  der  Hirnhernien  nur 
unterstützen;  es  ist  dann  natürlich  die  Entstehung  der  Hirn- 
hernien bedingt  durch  den  von  aussen,  bewirkten  Druck  auf  den 
Primordialschädel  mit  den  Hirnhäuten,  welcher  bei  der  später 
auftretenden  Differenzirung  in  den  beweglichen  Schädel  und  die 
Hirnhäute  in  ersterem  eine  Lücke  auftreten  lässt  und  nun  den 
Hirnhäuten  den  W^eg  gebahnt  hat,  dem  Zug  von  aussen  in  Folge 
des  sich  ausdehnenden  Amnions  sich  anzuschliessen.  Die  ver- 
schiedenen Grade  von  Hirnbrüchen  als  Meningocelen,  Encephalo- 
celen,  Hydrencephalocelen  sind  dann  zurückzuführen  einenthcils 
auf  die  Ausdehnung  der  Hervorziehung,  anderntheils  auf  die 
weitere  Entwickelung  des  knöchernen  Schädels,  die  im  Wesent- 
lichen von  der  Zeit,  in  der  sich  die  Adhäsionen  gelöst  haben, 
abhängig  sein  muss.  Jedenfalls  beeinflusst  die  so  angelegte 
Hirnhernie  je  nach  ihrem  Sitz  die  weitere  Entwickelung  des 
Schädels. 

Was  nun  specieli  unseren  Fall  von  Encephalocele,  welche 
durch  die  Lamina  cribrosa  trat,  anbelangt,  so  wäre  er  folgender- 
maassen  zu  erklären.  Die  Hirnhernie  wurde  angelegt  durch  eine 
amniotische  Verwachsung  des  Primordialschädels,  es  hat  sich 
dann  innerhalb  der  ersten  Wochen  des  fötalen  Lebens  diese  Ad- 
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häsion  gelöst,  die  Lücke,  welche  die  Lamina  cribfosa,  also  einen 
Theil,  der  einen  besonderen  Knochenkern  bekommt,  ist  durch 
den  Hirnbruch  bestehen  geblieben ;  dieser  hat  sich  dann  mit  dem 
Hirn  zugleich  vergrössert  und  hat  die  Vorbildung  des  Gesichts, 
die  «Asymmetrie,  die  Verlagerung  des  Nasenflügels,  den  Tiefstand 
des  Auges,  die  Verdrängung  des  Nasenseptums  und  die  voll- 
standige  Atrophie  der  beiden  oberen  Muscheln  zur  Folge  gehabt. 
Ich  zweifle  nicht,  anzunehmen,  dass  wir  unter  der  Voraussetzung 
einer  später  eingetretenen  Lösung  der  Adhäsion,  eine  durch- 
gehende Kiefergaumenspalte  hätten  finden  müssen,  durch  welche 
der  Hirnbruch  frei  in  die  Mundhöhle  getreten  wäre.  Die  Spring'- 
sche  Theorie  lässt  sich  für  unseren  Fall  nur  schwer  anwenden; 
wir  haben  einen  ganz  soliden  Zapfen  von  Gliagewebe,  es  war 
nirgends  ein  Lumen  zu  finden,  das  uns  berechtigt  hätte,  anzu- 
nehmen, einen  in  die  Länge  gezogenen  vorderen  Ventrikel  vor 
uns  zu  haben;  kurz  es  war  an  dem  ganzen  übrigen  Gehirn  nicht 
eine  Spur  nachzuweisen,  dass  ein  partieller  oder  ein  universeller 
Hydrops  internus  bestanden  und  zur  Hervorstfilpung  des  Hirn* 
bruches  geführt  hat. 

Herrn  Geheimrath  Czerny  sage  ich  an  dieser  Stelle  meinen 
besten  Dank  für  die  freundliche  Ueberlassung  des  Falles  zur 
Bearbeitung. 
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XIX, 


Ein  Fall  von  multiplen  Dermatomyomeii  an 
der  Nase. 

Von  Dr.  Karl  Hess, 

AnUteuten  am  patbologlsrben  Institut   io  Heidelberg. 


Bekanntlich  finden  sich  glatte  Muskelfasern  in  der  Haut 
normaler  Weise  in  drei  verschiedenen  Gruppen:  erstens  in  der 
Tunica  media  der  Gefasse,  zweitens  in  den  Arrectores  pili,  und 
drittens  als  ausgedehntere  Muskellager  an  der  Mamilla,  am 
Scrotum  und  an  den  grossen  Schamlippen.  Alle  diese  Gruppen 
bilden  gelegentlich,  die  Grundlage  für  pathologische  Neubildung 
von  glatten  Muskelzellen,  für  die  Entwicklung  von  grösseren 
und  kleineren  Myomen,  welche  nicht  selten  multipel  auftreten. 

In  Ziemssen^s  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und 
Therapie  (Bd.  XIV.  1884),  welches  darüber  am  ausfuhrlichsten 
berichtet,  unterscheidet  Babes  mit  Röcksicht  auf  Ursprung  und 
Erscheinung  folgende  Gruppen  von  aus  glatter  Musculatur  be- 
stehenden Geschwulsten. 

„T.  Aus  der  Gefasswand,  durch  Proliferation  der  Muskel- 
elemente  entstandene  Myome  (Angiomyomata  cutis).  Dieselben 
sind  gewöhnlich  circumscript  und  solitär,  in  der  Tiefe  ge- 
legen. In  Beziehungen  zu  Nerven  bilden  sie  irritable  Tumoren 
(Ganglion  dolorosum  myomatosum). 

II.  Hyperplasien  der  Arrectores  pili: 

a)  als  Antheil  von  Gefässmälern  (Virchow), 

b)  multiple  Geschwulste  bildend. 

III.  Aus  dem  tiefen  Muskellager  der  Haut  stammende  Neu- 
bildung (Myome  dartique,  Besnier): 

a)  diffus  als  Formen  von  Elephantiasis  lymphangiectodes 
und  Pachydermia  myxomatodes; 

b)  circumscript.  Dieses  wieder  ist  polypös,  teleangiectatisch, 
multipel  und  in  letzterem  Falle  schmerzhaft. 
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IV.  Secundär  in  die  Haut  gelangte  oder  aus  versprengten 
Keimen  entstandene  Myome.  Erstere  können  sein  puborectale, 
prostatische  u.  s.  w.,  die  letzteren  fissurale." 

Uebergangsforraen  und  Combinationen  sind  bei  diesen  Grup- 
pen nicht  ausgeschlossen.  —  Die  Eintheilung  beruht  auf  einer 
verhältnissmässig  nur  sehr  kleinen  Anzahl  von  beobachteten 
Fällen;  gehören  doch  nach  Lesser  gerade  die  Üermatomyome 
zu  den  seltensten  Tumoren.  Der  letztere  Umstand  veranlasst 
mich  zur  Mittheilung  des  nachfolgenden  Falles,  welcher  von  Herrn 
Gcheimrath  Czerny,  dem  ich  auch  die  klinischen  Notizen  ver- 
danke, operirt  wurde. 

Die  Patieotin,  von  welcher  das  unten  beschriebene  Präparat  stammt, 
ist  ein  19jähriges  Fräulein,  bei  welchem  die  „Warzen '^  au  der  Nase  im  Alter 
von  3—4  Jahren  entstanden  sind.  Dieselben  sind  langsam  gewachsen.  Be- 
reits vor  8  Jahren  war  Pat.  bei  einem  bekannten  Mäncbener  Chirurgen  iu 
Behandlung,  welcher  die  Neubildung  ätzte,  aber  nur  mit  geringem  Erfolg. 
Von  einer  weiteren  Operation  rietb  er  ab,  offenbar  in  der  Meinung,  es  handle 
sich  um  Keloid.  Schmerzen  oder  irgend  welche  Empfindungen  traten  nie- 
mals auf. 

Vor  der  Operation  Hess  sich  folgender  Status  erheben:  Dichter  gruppirt 
an  der  Nasenspitze,  mehr  getrennt  an  der  rechten  Nasenseite  liegen  Knöt- 
chen von  stark  Uanfkorngrosse.  Sie  lagern  in  der  Cutis,  so  dass  die  Epi- 
dermis hügelig  emporgehoben,  sonst  aber  intact  ist.  Sie  fühlen  sich  derb 
an,  sind  gel  blich  weiss,  etwas  durchscheinend;  nur  Andeutungen  von  Geföss- 
vermehrung  in  der  Nähe.  — 

Die  Operation  wurde  in  zwei  Sitzungen  ausgeführt.  In  der  ersten  wur- 
den zwei  elliptische  Hautstücke  mit  Warzen  an  der  Seite  der  Nase  excidirt, 
in  der  zweiten  zeigte  sich,  dass  bereits  nach  einem  kleinen  Einschnitt  auf 
der  Höhe  der  Gescb wülstchen  es  gelang,  dieselben  mit  der  Uohlsonde  heraus- 
zuheben. 

Das  dem  pathologischen  Institut  zugewiesene  anatomische  Präparat  be- 
stand aus  einem  20  mm  und  aus  einem  16  mm  langen  Hautstück.  Jenes 
besass  an  seiner  dicksten  Stelle  einen  Durchmesser  von  5,  dieses  von  6  mm. 
Auf  der  Schnittfläche  beider  beobachtete  man  etwa  ein  halbes  Dutzend  kleiner 
eingelagerter  Knötchen  von  der  Grösse  eines  Hirsekorns  bis  zu  der  einer 
Linse.  Sie  sassen  unter  der  Epidermis  im  Corion.  Entsprechend  den 
grösseren  Knötchen  war  die  äussere  Oberfläche  der  Haut  etwas  vorgewölbt; 
die  kleineren  und  die  etwas  tiefer  sitzenden  bedingten  offenbar  keine  Un- 
gleichmässigkeit  der  äusseren  Hautoberfläche. 

Die  in  der  zweiten  Sitzung  mit  der  Hohlsonde  herausgehobenen  Knöt- 
chen waren  etwa  12  an  der  Zahl  und  zeigten  dieselben  Grössenverbältnisse. 
Im  Allgemeinen  waren  sie  rundlich  und  trugen  kleine,  längliche,  zapfeuaitige 
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Forts&tze.  Bisweilen  hingen  2  oder  3  Knötchen  durch  diese  Fortsätze  unter 
einander  zusammen,  so  dass  eigenthümliche  Knollenbildungen  entstanden.  — 
Die  Farbe  der  Knötchen  war  blassgelb,  fast  weiss,  glänzend,  ihre  Consistenz 
war  derb  elastisch. 

Die  beiden  grösseren  Stücke  wurden  in  Alkohol,  die  kleinen  isolirten 
Knötchen  in  Mälter'scher  Flüssigkeit  gehärtet,  darauf  in  Celloidin  eingebettet 
und  geschnitten.  — 

An  den  mikroskopischen  Präparaten  der  grösseren  excidirten  Stöcke 
liess  sich  folgender  Befnnd  feststellen: 

Die  eingelagerten  Knötchen  bestehen  aus  nngleichmässig  gewundenen 
und  in  verschiedener  Richtung  verlaufenden  Zögen  glatter  Muskelfasern, 
welche  im  Schnitt  bald  in  der  Längsrichtung,  bald  quer,  bald  schräg  ge- 
troffen sind.  In  ihrem  Innern  sind  die  kleinen  Tumoren  von  Bindegewebe 
nicht  durchzogen  und  erscheinen  gefössarm  oder  vollständig  gefasslos.  Peri- 
pherisrh  dagegen  ist  die  Vas$cu1ansation  reichlicher.  Die  Musculatur  dieser 
peripherischen  Ge^se  ist  stark  entwickelt  und  setzt  sich  unmittelbar  in  die 
Faserzuge  der  Tumormasse  fort.  Kinzelne  Stellen  weisen  darauf  hin,  dass 
möglicher  Weise  auch  in  der  Mitte  der  Geschwölstchen  früher  mehr  Gefösse 
vorhanden  waren,  denn  man  beobachtet  ab  und  zu  Muskel faserzöge  vou 
eigenthümlichem,  ringförmigem  Verlauf.  Ein  centrales  Lumen  und  ein  mit 
Sicherheit  nachweisbares  Endothel  sind  allerdings  nicht  zu  sehen,  doch  er- 
scheint es  nicht  ausgeschlossen,  dass  durch  das  Wachsthum  der  Muskelfasern 
das  Lumen  mehr  und  mehr  zum  Verschwinden  gebracht  wurde.  — 

Auf  Verdrängung  und  Compression  von  Seiten  der  Musculatur  ist  aber 
wohl  sicher  die  Erscheinung  zurückzuführen,  dass  die  grösseren  Tumoren 
von  einer  ringsum  verlaufenden  Schicht  nahezu  parallelfaserigen  Bindegewebes 
umgeben  sind,  welches  das  Aussehen  einer  Kapsel  bietet.  Dass  es  sich  da- 
bei offenbar  lediglich  um  seitliche  Verschiebung  des  straffen  Cutisgewebes 
handelt,  dafür  spricht  namentlich  der  Umstand,  dass  in  der  Umgebung  der 
kleineren  Tumoren  ein  deutlich  entwickeltes  kapselähnliches  Gebilde  noch 
nicht  vorhanden,  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  aber  auch  nicht  nach- 
weisbar ist. 

Die  Druckwirkung  von  Seiten  der  Tumormasse  äussert  sich  besonders 
deutlich  an  dem  Papillarkörper,  welcher  unmittelbar  über  den  grösseren  Ge- 
schwölstchen eine  Abplattung  zeigt.  Ebenso  sind  die  Haarwurzeln  und  Haut- 
drüsen in  der  Nähe  zur  Seite  geschoben. 

Das  Verhalten  der  Cutisgefösse  ausserhalb  der  Tumoren  giebt  die  Er- 
klärung für  die  Entstehung  der  Neubildung.  Ueberall  sind  die  Gefässe  sehr 
deutlich  sichtbar  und  fallen  oft  durch  eine  kräftig  entwickelte  Muscularis 
auf.  An  nicht  wenigen  Stellen  zeigt  sich  eine  Verdickung  der  Wand,  be- 
dingt durch  eine  Vermehrung  der  Muskelfasern.  Dieselbe  ist  entweder  nur 
auf  einer  Seite  vorhanden  oder  lässt  sich  an  quer  getroffenen  Gefässen 
ringsum  verfolgen.  Bei  stärkerer  Entwickelung  treten  die  Muskelfasern  diffus 
in  das  umgebende  Bindegewebe  ein  und  breiten  sich  in  unregelmässiger 
Weise  in  demselben  aus;  au  anderen  Stellen  aber  trennen  sie  sich  scharfer 


324 

von  demselben  ab.  Die  letzteren  Formen  sind  wohl  als  das  Anfangsstadium 
der  oben  beschriebenen  circumscripten  Tumoren  aufzufassen.  Ob  jene  dif- 
fusen Ausstrablungen  der  Muskelfasern  späterbin  auch  zur  Bildung  von  ab- 
gegrenzten Knötchen  führen,  lässt  sich  mit  Sicherheit  nicht  entscheiden. 

Eine  Betheiligung  der  Arrectores  pilorum  ist  nirgends  an  der  Neubildung 
nachweisbar. 

Die  kleinen,  mit  der  Hohlsonde  ausgehobenen  Knötchen  erweisen  sich 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ebenfalls  als  aus  glatten  Muskelfasern 
in  der  gleichen  Weise  zusammengesetzt. 

Durch  die  Weigert^sche  Methode  und  die  Freud'sche  Goldchloridf&rbung 
lässt  sich  innerhalb  der  Tumoren  eine  massige  Anzahl  von  Nervenfasern 
auffinden. 

Es  handelt  sich  also  im  vorliegenden  Fall  um  eine  multiple 
Entwickelung  von  circumscripten  Hautmyomen,  combinirt  mit 
einer  mehr  diffusen  Ausbreitung  von  glatten  Muskelfasern.  Als 
Ausgangspunkt  ist  die  Muscularis  der  Cutisgefässe  anzusehen. 
Die  grösseren  circumscripten  Tumoren  schieben  beim  Wachsen 
das  umgebende  Bindegewebe  zur  Seite  und  sind  daher  scheinbar 
mit  einer  Kapsel  versehen. 

Will  man  die  Neubildung  in  der  oben  genannten  Bintheilung 
unterbringen,  so  muss  sie  wohl  als  Abart  der  ersten  Gruppe  zu- 
gerechnet werden. 

Das  Eigenthümliche  dieser  an  sich  schon  seltenen  Geschwulst- 
form ist  einmal  ihr  Sitz,  dann  das  Auftreten  bei  einem  sehr 
jugendlichen  Individuum,  sowie  die  vollständige  Schmerzlosigkeit. 

Die  Literatur  über  die  Dermatomyome  findet  sich  bis  zum 
Jahre  1884  in  Ziemssen's  Handbuch  (Bd.  XIV.  S.  506),  aus 
späterer  Zeit  habe  ich  nur  noch  den  Fall  von  Hardaway  *)  ge- 
funden. Stets  waren  vorzugsweise  Rumpf  und  Extremitäten  be- 
fallen, das  Gesicht  aber  frei.  Während  in  den  meisten  der  bis 
jetzt  bekannten  Fälle  das  Leiden  erst  im  späteren  Lebensalter 
sich  entwickelte,  muss  der  Beginn  in  unserem  Fall  auf  das 
3. — 4.  Lebensjahr  zurückdatirt  werden.  Auffallend  ist  ferner  bei 
demselben  das  Fehlen  jeglicher  Empfindlichkeit,  zumal  da  bei 
sehr  vielen  der  beschriebenen  Fälle  im  späteren  Verlauf  eine 
recht  beträchtliche  *Schmerzhaftigkeit  entstand.  Es  ist  dieser 
Umstand  bemerkenswerth  in  Anbetracht  des  gelungenen  Nach- 
weises   von   Nervenfasern   (welche    allerdings    auch    motorischer 

')  Report  of  a  case  of  multiple  myotnata  of  the  skin.    Arch.  of  med.  sc. 
April   1886. 
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Natur  gewesen  sein  mögen)  innerhalb  der  Tumoren  und  nament- 
lich wegen  der  Nachbarschaft  der  Bndapparate  der  sensiblen 
Hautnerven,  welche  doch,  ebenso  wie  der  Papillarkörper,  die 
Drüsen  und  Haare,  einem  beständigen  Druck  ausgesetzt  gewesen 
seJn  mussten. 

Als  gutartig  kann  die  vorliegende  Geschwulstbildung  wohl 
bezeichnet  werden.  Ob  es  freilich  gelang,  durch  die  Operation 
alle  kleine  Knötchen,  welche  später  zu  entstellenden  Warzen 
heranwachsen  können,  von  den  Gefässen  zu  entfernen,  dürfte 
nach  dem  anatomischen  Befund  zweifelhaft  erscheinen. 


lieber  die  ZasammenHetzang  und  Anwendbarkelt 
des  käuflichen  Saccharins. 

(Aus  dem  chemischen  Laboratorium  des  Pathologischen  Instituts.) 
Von  Prof.  E.  Salkowski  in  Berlin. 

I.    Die  chemische  Beschaffenheit  des  käuflichen 
Saccharins. 

Bei  Fütterungsversuchen,  die  ich  vor  einiger  Zeit  mit  dem 
Saccharin  Fahlberg's  an  Hunden  anstellte,  hatte  ich  gefunden, 
wie  bereits  in  diesem  Archiv  Bd.  105,  S.  60,  mitgetheilt  ist, 
dass  das  aus  dem  Harn  der  Versuchsthiere  wieder  dargestellte 
„Saccharin"  beim  Umkrystallisiren  aus  Wasser  einen  schwer- 
löslichen Antheil  lieferte,  welcher  keinen  süssen  Geschmack  mehr 
zeigte  und  nach  seinem  Gehalt  an  Schwefel  und  Stickstoff  nicht 
das  Anhydrid  der  Sulfaminbenzoesäure  zu  sein  schien,  als  wel- 
ches das  Saccharin  angesehen  werden  muss,  sondern  die  Säure 
selbst. 

Diese  Vermuthung,  welche  damals  wegen  Mangel  an  Mate- 
rial nicht  zur  Gewissheit  erhoben  werden  konnte,  bestätigte  sich 
in  den  erneut  ausgeführten  Fütterungsversuchen,  deren  Resultat 
schon  in  einer  Notiz  in  diesem  Archiv  Bd.  110  kurz  mitgetheilt 
worden  ist. 

Archiv  r.  pAthul.  Anat.  Bd.  120.  Hrt.2.  22 
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Wie  in  den  früheren  Versuchen  wurde  der  Harn  von  Hun- 
den, welche  mit  der  Nahrung  einige  Gramme  Saccharin  pro  Tag 
erhalten  hatten,  eingedampft,  mit  Alkohol  ausgezogen,  der  Al- 
koholauszug verdunstet,  mit  Salzsäure  angesäuert  und  mit  Aether 
ausgeschüttelt.  Durch  Abdestilliren  und  Verdunsten  des  Aether- 
auszuges,  Absaugen  des  grösstentheils  krystallinischen  Rückstan- 
des auf  Thonplatten,  Lösen  in  Wasser  unter  Zusatz  von  Natrium- 
carbonat,  Entfärben  mit  Kohle,  Ausfallen  mit  Salzsäure,  gelang 
es  leicht,  ein  schneeweisses'krystallinisches  Präparat  von  intensiv 
süssem  Geschmack  zu  erhalten.  Beim  Umkrystallisiren  aus 
heissem  Wasser  lieferte  dasselbe,  wie  in  den  früheren  Ver- 
suchen, in  beträchtlicher  Menge  einen  schwerlöslichen,  gut  kry- 
stallisirten  Antheil,  welcher,  ausgewaschen  und  einmal  aus 
Wasser  umkrystallisirt,  keine  Spur  von  süssem  Geschmack  mehr 
zeigte.  0,574  g  dieses  Präparates  gab  beim  Veraschen  keine  sicht- 
bare bezw.  wägbare  Quantität  Asche. 

Die  Analyse  dieses  Körpers  zeigte,  dass  derselbe,  wie  ich 
früher  bereits  vermuthet  hatte,  eine  Sulfamiubenzoesäure  ist. 

I.  0,1990  g  desselben  über  Schwefelsaure  getrocknet,  mit  cbromsaurem 
Blei  und  vorgelegtem  metallischen  "Kupfer  verbrannt,  gaben  0,0708  H^O  und 
0,3068  CO,. 

II.  0,1857  g  gaben  0,0671  Q,0  und  0,2843  CO,,  daraus  berechnet  sich: 

I.  II. 

C         42,04  41,74 

H  3,95  4,01. 

In  einem  Präparat  früherer  Darstellung  (dieses  Archiv  Bd.  105  S.  61)  war 
der  N- Gehalt  zu  7,44  pCt.  gefunden  worden,  der  S- Gehalt  zu  15,80  bezw. 
15,87  pCt. 

Die  Substanzen,  zwischen  denen  die  Entscheidung  zu  treffen 
ist,  zeigen  folgende  Zusammensetzung  in  Procenten. 

Sulfaminbenzoe-      Anhydrosulfaminbenzoe- 
säure.  säure  (Saccharin). 

C  41,79  45,90 

H  3,48  2,73 

N  6,97  7,65 

S  15,92  17,48 

.0  31,84  26,32 

Vergleicht  man  damit  die  für  das  obige  Präparat  gefundene 

Zusammensetzung,  nehmlich  im  Mittel:    C  =  41,89;  H  =  3,98; 
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N  =  7,44;  S  =  15,84;  so  kann  os  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  die  in  Rede  stehende  Substanz  in  der  That  eine  Sulfamin- 
benzoesäure  ist,  und  nicht  da^  Anhydrid. 

Es  lag  nun  sehr  nahe,  anzunehmen,  dass  das  Anhydrid  im 
Thierkörper  zum  Theil  in  das  Hydrat  übergegangen  sei.  Ein 
solcher  Vorgang  gehört  zu  den  im  Organismus  ganz  gewöhnlich 
stattfindenden,  beruht  doch  die  Verdauung  der  Nährstoffe  zum 
guten  Theil  auf  der  Bildung  von  Hydraten  aus  Anhydriden  und 
liegt  doch  ausserdem  ein  Analogon  vor  in  dem  Vorhalten  des 
Benzoesäureanhydrid  im  Organismus,  welches,  wie  ich')  gefunden 
habe,  vollständig  in  Benzoesäure  umgewandelt  wird.  Allein 
diese  Analogie  ist  keine  vollkommene:  das  Saccharin  ist  ein  sog. 
inneres  Anhydrid,  das  Benzoesäureanhydrid  nicht  und  von  den 
Nährstoffen  sind  einige  sicher  nicht  innere  Anhydride,,  andere 
wahrscheinlich  nicht.  Jedenfalls  waren  noch  andere  Möglichkeiten 
in  Betracht  zu  ziehen,  vor  Allem  schien  es  mir  geboten,  das 
zur  Fütterung  angewendete  Präparat  bezw.  käufliche  Präparate 
überhaupt  derselben  Behandlung  zu  unterziehen,  welche  ich  mit 
dem  aus  dem  Harn  dargestellten  Präparat  vorgenommen  hatte. 
Der  Erfolg  war  ein  sehr  überraschender. 

Beim  einmaligen  ümkrystallisiren  aus  heissem  Wasser  ging 
der  grössere  Theil  des  Saccharins  in  eine  nicht  süss  schmeckende 
Säure  über,  welche  augenscheinlich  mit  der  aus  dem  Harn  der 
Versuchshunde  erhaltenen  Säure  identisch  war.  Es  sei  mir  ge- 
stattet, einige  Einzelheiten  anzuführen. 

I.  Zum  ersten  Versuch  diente  dasselbe  Saccharin,  welches  zu  der  zweiten 
Reibe  der  Fütterungs versuche  benutzt  worden  war  (durch  private  Vermitt- 
lung aus  der  Fabrik  bezogen);  der  Aschengehalt  desselben  betrug  2,52 pCt. 
(0,7704  g  gaben  0^194  Asche.  —  0,6570  g  gaben  0,0165  Asche). 

a)  9  g  wurden  unter  Erwärmen  in  etwa  SOO  ccm  Wasser  gelöst,  der 
Kolben,  welcher  die  Losung  enthielt,  mit  Watte  verstopft  und  ruhig  stehen 
gelassen;  nach  24  Stunden  die  reichlich  entstandene  Krystallisation  abfiltrirt 
und  mit  Wasser  gut  gewaschen;  sie  zeigte  keine  Spur  von  süssem  Geschmack. 
Ihr  Gewicht  betrug  nach  völligem  Trocknen  5,32  g  £=  59  pCt.  des  angewen« 
deten  Saccharins.  Die  eingedampfte  Mutterlauge  lieferte  ersichtlich  ein  Ge- 
misch verschiedener  Substanzen. 

b)  5  g  desselben  Präparates  unter  Erwärmen  in  500  ccm  Wasser  gelost, 
sonst  ebenso  behandelt,  lieferten  3,028  g  absolut  geschmackfreie  Krystalli- 
sation =  60,50  pCt. 

»)  CentralbK  f.  d.  med.  Wiss.    1887,    No.  öl. 

22* 
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2.  Käufliebes  Saccharin  von  Schuchardt  in  Görlitz  bezogen.  Aschen- 
frehalt  2,85  pCt.  (0,616^  hinterliessen  0,0176  Asche). 

a)  10  g  wurden  unter  Erwärmen  in  l  Liter  Wasser  gelöst,  die  nach  24 
Stunden  abgeschiedenen  Krystalle  zeigten  eine  Spur  süssen  Geschmacks. 
Nach  dem  Abüitriren,  Auswaschen,  und  einmaligem  UrokrystaIHsiren  aus 
heissem  Wasser  war  jede  Spur  von  süssem  Geschmack  verschwunden.  Die 
erhaltene  Substanz  wog  2,87  g  =  28,73  pCt.  Die  Mutterlauge  lieferte  4,30  g 
einer  süss  schmeckenden  Fraction.  Die  Süssigkeit  derselben  erschien  geringer 
(in  verdünnten  Lösungen)  wie  die  des  Saccharins  selbst. 

b)  10  g  desselben  Präparates  ebenso  bebandelt.  Erste  Fraction  3,34  g 
=?  33,4  pCt.  vollkommen  geschmackfrei;  zweite  Fraction  3,803  g. 

c)  10  g  desselben  Präparates  ebenso  behandelt.  Erste  geschmackfreie 
Fraction  3,403  g  ==  34,03  pCt.,  zweite  Fraction  4,137  g. 

Die  vereinigten  Mutterlaugen  der  zweiten  Fractionen  schmeckten  intensW 
süss  und  gaben  beim  Eindampfen  Gemische  von  ausgebildeten  Krystallen 
mit  kreidigen  Massen,  in  etwas  nicht  krystallisirende  syrupöse  Substanz  ein- 
gebettet. 

3.  Käufliches  Saccharin  von  Brückner,  Lampe  u.  Co.  in  Berlin  bezogen. 
Aschengehalt  6,65  pCt.  (1,1364  g  gab  0,0756  g  Asche). 

*)  ^?  gaben  1,69  g  nicht  süss  schmeckende  erste  Fraction  =  33,8  pCL 
b)  5  g  gaben  1,64  g  nicht  süss  schmeckende  erste  Fraction  =  32,8  pCt. 

Die  augenscheinlich  identischen  ersten  Fractionen  aus  den 
verschiedenen  Saccharinsorten  wurden  vereinigt.  Sie  waren  fa.st 
aschefrei  (0,604  g  gab  0,001  Asche).  Die  Analyse  dieser  Sub- 
stanz ergab,  dass  eine  Sulfaminbenzoesäure  vorlag. 

I.  0,1950  g  durch  längeres  Aufbewahren  über  Schwefelsäure 
getrocknet  (bei  80 — 90  ®  tritt  bereits  Sublimation  ein,  Gewichts- 
constanz  ist  also  durch  Trocknen  bei  höherer  Temperatur  nicht 
zu  erreichen)  gaben  0,0644  H,0  und  0,2984  CO^. 

II.  0.1931g  gaben  0,0650  g  H,0  und  0,2982  CO,. 

III.  0,2344  g  gaben  nach  dem  Schmelzen  mit  Soda  +  Sal- 
peter nach  3  maligem  Abdampfen  mit  Salzsäure  u.  s.  w.  0,265  g 
BaSO. 


III. 


^4- 

Hieraus  ergiebt  sich 

berechnet  für 
Sulfaminbenzoesäure. 

I. 
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II. 
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— 
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Somit  war  die  durch  Einwirkung  von  Wasser  auf  das  käuf- 
liche Saccharin  erhaltene  Säure  eine  Sulfaminbenzoesäure,  es 
lag  also  kein  Grund  mehr  vor,  eine  Einwirkung  des  Organismus 
auf  das  Anhydrid,  das  eigentliche  Saccharin,  anzunehmen,  son- 
dern es  handelt  sich  entweder  um  eine  Beimischung  in  dem 
käuflichen  Präparat  oder  um  eine  Umwandlung  des  Anhydrids 
in  die  Säure  beim  Umkrystallisiren  aus  heissem  Wasser. 

Es  war  zu  erwarten,  dass  die  Entscheidung  dieser  Frage  durch  die  Fest- 
stellung der  Natur  der  Sulfaminbenzoesäure  erleichtert  werden  würde.  Die 
Sulfaminbenzoes&ure  ist  als  Meta-,  Para-  und  Orthosäure')  bekannt.  Die 
Metasäure  konnte  füglich  ausser  Betracht  gelassen  werden,  ein  U ebergang 
des  Orthoanhydrid  in  die  Metasäure  liegt  ganz  ausser  dem  Bereich  der 
Wahrscheinlichkeit,  und  ebensowenig  ist  diese  Säure  als  Verunreinigung  zu 
erwarten,  da  sie  sich  bei  der  Darstellung  des  Ausgangsmaterials  des  Saccha- 
rins (der  Toluolsulfosäure)  nur  in  Spuren  bildet.  Es  handelt  sich  also  nur 
um  die  Entscheidung  zwischen  der  Ortho-  und  der  Parasäure.  Diese  Ent- 
scheidung wurde  gegeben  durch  die  Kalischmelze.  Beim  Schmelzen  der  Säure 
mit  Kalihydrat  bildete  sich  keine  Spur  von  Salicylsäure,  sondern  ausschliess- 
lich Paraoxybenzoesäure  vom  Schmelzpunkt  210o.  Die  erhaltene  Säure  war 
somit  Parasulfaminbenzoesäure. 

Die  nächste  Deutung  für  die  Auffindung  der  Parasulfamin- 
benzoesäure ist  offenbar  die,  dass  das  käufliche  Saccharin  mit 
Parasulfaminbenzoesäure  verunreinigt  ist,  was  bei  der  Schwierig- 
keit der  Darstellung  des  Ausgangsmaterials  für  das  Saccharin, 
des  Orthotoluolsulfamid,  nicht  eben  Wunder  nehmen  kann.  Allein 
es  war  doch  auch  die  Möglichkeit  in  Betracht  zu  ziehen,  dass 
beim  Umkrystallisiren  ein  Uebergang  der  Orthoverbinduug  in  die 
Paraverbindung  stattfinden  könnte,  da  dergleichen  Atomwande- 
rungen bei  den  Sulfonsäuren  bekannt  sind;  so  wird  beispielsweise 
von  der  Oithophenolsulfonsäure  (dem  sog.  Aseptol)  ein  Uebergang 
in  die  Parasäure  schon  beim  einfachen  Stehen  der  wässerigen 
Lösung  angegeben.    Diese  Möglichkeit  war  umsomehr  in  Betracht 

^)  Nach  älteren  Angaben  existirt  allerdings  eine  OrthosulfamiubenzoSsäure 
nicht.  Fahlberg  und  Remsen  haben  bei  der  Oxydation  von  Toluol- 
sulfamid  mit  Kaliumpermanganat  nicht  diese  Säure  erbalten,  sondern 
stets  sofort  das  Anhydrid,  das  Saccharin  (Ber.  d.  ehem.  G.  XII.  S.  409). 
In  neuerer  Zeit  hat  aber  Noyes  (Ohem.  techn.  Centralanzeiger,  1886, 
No.52  und  Ber.  d.  ehem.  G.  1886.  Referatbd.  S.  689)  gezeigt,  dass 
man  die  Säure  aus  dem  Toluolsulfamid  erhält,  wenn  man  zur  Oxyda- 
tion nicht  Kaliumpermanganat  wählt,  sondern  Ferricyankalium. 
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zu  ziehen,  als  die  Quantität  der  erhaltenen  Parasaure  für  eine 
Verunreinigung  denn  doch  etwas  hoch  erschien,  namentlich  in 
Erwägung  des  Umstandes,  dass  sich  in  der  zweiten  Fraction  ohne 
Zweifel  noch  ansehnliche  Quantitäten  Parasäure  verbargen. 

Gegen  die  Annahme  einer  Entstehung  der  Parasäure  beim 
Umkrystallisiren  lässt  sich  nun  aber  Folgendes  anführen: 

1)  Das  käufliche  Saccharin  liefert,  mit  Kalihydrat  bei  nie- 
driger Temperatur  geschmolzen,  nicht  allein  Salicylsäure,  son- 
dern auch  eine  grosse  Quantität  Paraoxybenzoesäure,  während 
das  Saccharin  selbst  beim  Schmelzen  mit  Kalihydrat  nach  Fahl- 
berg und  Remsen  „vollständig  in  reine  Salicylsäure  übergeht". 

Die  Kaliscbmelze  von  6  g  käuflichem  Saccharin  wurde  in  Wasser  gelost, 
angesäuert  und  wiederholt  mit  Aether  geschüttelt,  so  lange  in  den  Aetber 
noch  Salicylsäure  überging.  Die  vereinigten  durch  Abdestilliren  concentrirten 
ätherischen  Auszüge  wurden  zur  Trennung  von  ziemlich  reichlich  vorhan- 
denem Phenol  mit  schwacher  Natriumcarbonatlösung  geschüttelt,  welche  die 
Säuren  aufnalim,  während  das  Phenol  in  der  Aetherlösung  blieb.  Die  wässrige 
alkalische  Lösung  wurde  durch  Erwärmen  von  gelöstem  Aether  befreit  und 
mit  Salzsäure  angesäuert,  der  reichlich  entstandene  Niederschlag  abgesogen 
und  ausgewaschen.  Filtrat  +  Waschwasser  mögen  mit  a  bezeichnet  werden. 
Die  durch  Salzsäure  bewirkte  Fällung  gab  beim  Umkrystallisiren  aus  heissem 
Wasser  lange,  leicht  gelblich  gefärbte  Nadeln  von  Salicylsäure  von  Schmelz- 
punkt \bZ^  im  Gewicht  von  1,403  g.  Filtrat  -+■  Waschwasser  mögen  mit  b 
bezeichnet  werden.  Die  Flüssigkeiten  a  und  b  wurden  vereinigt,  mit  Aetber 
wiederholt  ausgeschüttelt,  der  Aether  bei  niedriger  Temperatur  abdestillirt, 
der  Rückstand  zur  Aufnahme  noch  vorhandener  Salicylsäure  nach  Kolbe 
mit  Chloroform  behandelt,  welches  die  Paraoxybenzoesäure  ungelöst  lässt. 
Der  Cbloroformauszug  abdestillirt  und  der  Rückstand  aus  wenig  Wasser  um- 
krystallisirt  lieferte  0,213  g  Salicylsäure.  Somit  wurde  im  Ganzen  aus  6  g 
Saccharin  1,616  g  Salicylsäure  erhalten. 

Der  vom  Chloroform  nicht  gelöste  Rückstand  gab,  einmal  aus  Wasser 
umkrystallisirt,  Paraoxybenzoesäure  in  glänzenden  kleinen  Krystalien  vom 
Schmelzpunkt  210^.  Ihre  Menge  war  sehr  beträchtlich,  ist  jedoch  nicht  näher 
bestimmt  worden,  da  die  Bestimmung  bei  der  beträchtlichen  LÖslichkeit  der 
Paraoxybenzoesäure  wenig  Werth  gehabt  hätte. 

Ein  zweiter,  ebenso  durchgeführter  Versuch  mit  6  g  Saccharin  lieferte 
1,321-1-0,324  =  1,645  g  Salicylsäure.  Ebenso  wurde  auch  Paraoxybenzoe- 
säure erhalten.  Kleine  Reste  von  Salicylsäure  fanden  sich  noch  in  der  Mut- 
terlange der  aus  dem  Chloroformauszug  erhaltenen  Salicylsäure.  Dieselben 
wurden  aus  den  beiden  Versuchen  vereinigt,  dann  neutralisirt,  eingedampft^ 
mit  Salzsäure  gefallt,   die  Fällung  einmal  aus  Wasser  umkrystallisirt.    So 

»)  Ber.  d.  d.  ehem.  G.   XH.   S.  470. 
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ergaben  sich  noch  0,105  g  Salicyl säure.  Im  Ganzen  wurden  somit  aus  12  g 
Saccbarin  erhalten:  1,6164-1,6-15+0,105  =  3,366  g  =  27,5  pCt.  Salicylsäure. 
Dieser  Werth  kommt  der  in  der  Schmelze  tbatsäcblicb  vorhandenen  Salicyl- 
säure sicher  sehr  nahe. 

Ich  habe  diesen  Punkt  etwas  grenauer . verfolgt ,  weil  man  daran  denken 
konnte,  aus  der  Quantität  der  gebildeten  Salicylsäure  einen  Kiickscbluss  zu 
machen  auf  die  Quantität  des  im  käuflichen  Saccharin  vorhandenen  wirk- 
lichen Saccharin  (des  Anhydrides  der  Orthosäure),  indessen  ist  dieser  Scbluss 
nicht  zulässig  und  zwar  darum  nicht,  weil  sich  regehnässig  Phenol  beim 
Schmelzen  bildet.  Dieses  kann  aus  der  Salicylsäure  stammen.  Andererseits 
ist  es  aber  auch  nicht  gestattet,  das  Phenol  auf  Salicylsäure  allein  zu  be- 
ziehen und  mit  in  Rechnung  zu  stellen,  weil  auch  die  Paraoxybenzoesäure 
beim  Schmelzen  mit  Kalihydrat  Phenol  abspaltet.  —  Die  Bildung  von  Para- 
oxybenzoesäure aus  dem  käuflichen  Saccharin  beim  Schmelzen  mit  Kalihydrat 
ist  auf  alle  Fälle  ein  sehr  schwerwiegendes  Argument  dafür,  dass  das  Sac- 
charin bereits  Parasulfamiubenzoesäure  präformirt  enthält. 

2)  Wenn  das  Saccharin  sich  bein^  Kochen  mit  Wasser  in 
Parasulfaminbenzoesänre  umwandelt,  so  ist  zu  erwarten,  dass 
die  Umwandlung  durch  längeres  Kochen  mehr  und  mehr  eine 
vollständige  wird.  Dieses  ist  indessen  nicht  der  Fall.  Eine 
Saccharinlösung  verliert  ihren  süssen  Geschmack  auch  durch 
langes  Kochen  am  Kückflusskühler  nicht. 

2  g  Saccharin  wurden  in  1  Liter'Wasser  gelost,  die  Lösung  in  2  gleiche 
Hälften  getheilt.  Die  eine  Hälfte  wurde  nicht  weiter  behandelt,  die  andere 
12  Stunden,  in  einem  anderen  Falle  24  Stunden  am  Rnckilussk übler  gekocht: 
die  beiden  Lösungen  zeigten  keinen  Unterschied  in  der  Intensität  des  aussen 
Geschmackes,  auch  nicht,  als  ein  Theil  der  Lösungen  auf  das  20 fache  ver- 
dünnt wurde. 

3)  Endlich  kommt  in  Betracht,  dass  die  älteren  Producte 
der  Fabrik  (1)  beim  einmaligen  Umkrystallistrcn  etwa  60pCt. 
Parasulfaminbenzoe^äure  lieferten,  die  neueren  (2  und  3)  dagegen 
nur  etwa  33  pCt.  Es  ist  nicht  abzusehen,  warum  aus  dem  An- 
hydrid bei  ganz  gleicher  Behandlung  verschiedene  Quantitäten 
Parasulfamiubenzoesäure  hervorgehen  sollten.  Dieser  Unterschied 
ist  nur  erklärlich,  wenn  man  annimmt,  dass  dem  käuflichen 
Saccharin  verschiedene  Quantitäten  Parasäure  beigemischt  sind 
und  dass  die  Producte  der  Fabrik  mit  der  Zeit  gehaltreicher  an 
Anhydrid,  dem  wahren  Saccharin,  geworden  sind. 

Nach  Alledem  ist  nicht  daran  zu  zweifeln,  dass 
dem  Han^lelspräparat  eine  gewisse  Quantität  Parasulf- 
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aminbenzoesäure  von  vorneherein  beigemischt  ist,    den 
älteren  Präparaten  mehr,  den  neueren  weniger. 

Diese  Beimischung  mässte  sich  auch  in  der  Elementarzusammensetzung 
des  k&uflichen  Präparates  lu  erkennen  geben  und  es  konnte  auffallend  er- 
scheinen, dass  ich  auf  diesen  Punkt  nicht  eingegangen  bin.  Was  mich  da- 
von abgehalten  hat,  ist  der  mehr  oder  minder  hohe  Aschengehalt  des  Han- 
delsproductes  (bis  zu  6,05  pCt.).  Die  Asche  erweist  sich  regelmässig  als 
stark  schwefeUäurehaltig,  ein  Theil  der  Schwefelsäure  stammt  ohne  Zweifel 
aus  dem  Schwefel  des  Saccharins;  ein  wie  grosser  —  bleibt  aber  ganz  un- 
entschieden: es  ist  also  auch  zweifelhaft,  ob  man  berechtigt  ist,  die  Asche 
von  der  angewendeten  Substanz  abzuziehen  oder  nicht.  Durch  diese  Un- 
sicherheit wird  der  Werth  der  Elementaranalyse  sehr  in  Frage  gestellt.  Die 
Parasulfaminbenzoesäure  stammt  ohne  Zweifel  aus  dem  Paratoluolsulfamid, 
welches  bei  der  Darstellung  des  Toluolsulfamid  neben  der  Orthoverbindung 
entsteht  und  von  diesem  sehr  schwer  zu  trennen  ist:  das  Orthotoluolsulfamid 
liefert  bei  der  Oxydatiou  Saccharin,  die  Paraverbindung  Parasulfaminbenzoe- 
säure. —  Die  in  meiner  kurzen  Notiz  in  diesem  Archiv  ausgesprochene  Ver- 
muthung,  dass  das  Saccharin  auch  Orthosulfobenzoesäure  enthalten  möchte, 
hat  sich  nicht  bestätigt. 

Es  kommt  nun  in  neuerer  Zeit  ein  Präparat  in  den  Handel, 
welches  als  lösliches  Saccharin  bezeichnet  wird;  ich  hielt  mich 
für  verpflichtet,  auch  dieses  zu  untersuchen.  Die  Löslichkeit 
desselben  ist  bedingt  durch  die  Bindung  an  Natron.  Das  lös- 
liche Saccharin  löst  sich  in  Wasser  leicht  und  vollständig  zu 
einer  gelblichen,  schwach  alkalisch  reagironden,  äusserst  süssen 
Flüssigkeit.  In  dieser  leichten  Löslichkeit  liegt  ohne  Zweifel  ein 
grosser  Vorzug  gegenüber  dem  älteren  Präparat.  Weiterhin 
unterscheidet  sich  das  neue  Präparat  von  dem  älteren  vortheil- 
haft  dadurch^  dass  es  erheblich  reiner  ist.  Die  Fabrication  hat 
inzwischen  offenbar  Fortschritte  gemacht. 

10  g  des  löslichen  Saccharins  (ohne  vorgängige  Trocknung)  lieferten  in 
Wasser  gelöst  und  mit  Salzsäure  gefallt  einen  völlig  weissen  Niederschlag, 
welcher,  abfiltrirt  und  sorgfaltig  gewaschen,  nach  dem  Trocknen  7,8  g  wog. 
Auf  Vermeidung  kleiner  Verluste  war  dabei  nicht  besonders  Bedacht  genom- 
men. Diese  Quantität  wurde  in  780  ccm  Wasser  unter  Erhitzen  zum  Sieden 
gelost,  dann  ruhig  stehen  gelassen.  Nach  20  Stunden  wurden  die  abgeschie- 
denen Krystatle  abfiltrirt,  gewaschen,  über  Schwefelsäure  getrocknet  und  ge- 
wogen: das  Gewicht  betrug  2,866.  Es  lag  ersichtlich  ein  Gemisch  vor  und 
zwar  bestand  dasselbe  zum  grössten  Theil  aus  dünnen  ilachen  Blättcheu, 
zum  kleineren  aus  derben  harten  Krystallen.  Dem  entsprechend  zeigte  das 
Gemisch  auch  etwas  süssen  Geschmack.  Es  wurde  nochmals  in  heissem 
Wasser  gelöst,  die  nach  24  Stunden  ausgeschiedenen  Krystalle,  abfiltrirt,  ge- 
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waschen  und  getrocknet,  waren  völlig  frei  von  vsüssem  Geschmack.  Ihr  Ge- 
wicht betnig  nach  Stagigem  Stehen  über  Schwefelsäure  2,084  g,  also  auf  die 
angewendete  Quantität  von  7,8  g  bezogen  26,7  pCt.  Das  Präparat  bestand 
ausschliesslich  aus  dünnen  Blättchen,  war  vollkommen  homogen,  frei  von 
jeder  Spur  von  süssem  Geschmack,  wie  bereits  erwähnt,  und  lieferte  beim 
Schmelzen  mit  Kalihydrat  bei  niedriger  Temperatur  ausschliesslich  Para- 
oxybenzoesäure  ohne  eine  Spur  von  Salicylsäure. 

Die  grössere  Reinheit  des  löslichen  Saccharins  zeigte  sich  auch  in  dem 
Verhalten  des  Filtrats  von  der  Paraoxybenzoesäure.  Nach  dem  Eindampfen 
kcystallisirte  dasselbe  bis  auf  den  letzten  Tropfen  aus,  während  die 
älteren  Präparate  stets  eine  syrupöse,  nicht  krystallisirende  Mutterlauge  lie- 
ferte. Die  Krystallisation  wurde  in  zwei  Fractionen  bewirkt,  beide  zeigten 
einen  ziemlich  scharfen  Schmelzpunkt  bei  212— 213<^,  welcher  also  als  der 
Schmelzpunkt  des  Saccharins  zu  betrachten  ist.  Die  Parasulfaminbenzoe- 
säure  färbt  sich  beim  Erhitzen  gelblich,  ihr  Schmelzpunkt  wurde  —  nicht 
ganz  scharf  —  bei  etwa  267^'  gefunden. 

IL     Ueber  die  etwaigen   gesundheitsschädlichen 
Eigenschaften  des  Saccharins. 

Schon  in  meiner  ersten  Abhandlung  (dieses  Archiv  Bd.  105. 
S.  46)  habe  ich  mich,  von  privater  Seite  angeregt,  mit  der  Frage 
beschäftigt,  ob  das  Saccharin  gesundheitsschädliche  Eigenschaften 
besitzt  und  dieselbe  auf  Grund  meiner  Versuche,  sowie  der  da- 
mals bereits  vorliegenden  Beobachtungen  von  Stutzer,  sowie 
von  Adducco  und  Mosso  verneint.  Es  sind  seitdem  von  ver- 
schiedenen Seiten  von  den  meinigen  abweichende  Beobachtun- 
gen publicirt  worden  tlnd  es  ist  bekanntlich  eine  französische 
Commission,  bestehend  aus  Brouardel,  Pouchet  und  Ogier 
auf  Grund  eigener,  sowie  auf  ihre  Veranlassung  angestellter  Ver- 
suche von  Paul  Loye  und  Kügler  zu  der  entgegengesetzten  An- 
sicht gelangt.  Der  Bericht  dieser  Commission  hat  das  Comite 
consultatif  d^Hygiene  bestimmt,  sich  der  Anschauung,  dass  das 
Saccharin  gesundheitsschädlich  sei,  anzuschliessen  und  es  ist  auf 
Grund  derselben  die  Anwendung  des  Saccharins  in  Frankreich 
verboten  worden.  Die  abweichenden  Schlussfolgerungen  der  ge- 
nannten Commission,  sowie  anderer  Autoren  —  namentlich 
Fokker  —  haben  mich  veranlasst,  die  Frage  noch  einmal  auf- 
zunehmen. Die  Resultate,  zu  denen  ich  auf  Grund  meiner  Beob- 
achtungen, sowie  der  kritischen  Prüfung  anderweitig  publicirter 
Versuche  gelangt  bin,  theile  ich  in  Folgendem  mit. 
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Die  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  Benutzung  des  Sac- 
charins als  Versüssungsmittel  vom  hygieinischen  Standpunkt  aus 
zuzulassen  sei,  wird  durch  den  Umstand,  dass  das  Handels- 
product  keine  einheitliche  Substanz  ist,  augenscheinlich  erschwert: 
es  ist  natürlich  denkbar,  dass  eine  etwa  beobachtete  schädliche 
oder  auch  nur  unangenehme  Wirkung  des  Saccharins  nicht  von 
diesem  selbst  abhängt,  sondern  von  der  beigemischten  Parasulf- 
aminbenzoesäure.  Da  indessen  das  reine  Anhydrid  nicht  in  den 
Handel  kommt  und  die  Beimischung  von  Parasäure  jetzt  ziem- 
lich constant  j^  —  ^  zu  betragen  scheint,  so  ist  man  berechtigt, 
mit  dieser  Beimischung  zu  rechneu  und  die  Frage  zu  stellen, 
ob  dieses  mit  einer  gewissen  Quantität  Parasäure  gemischte  An- 
hydrid, das  käufliche  Saccharin,  zulässig  sei  oder  nicht. 

Selbstverständlich  handelt  es  sich,  wenn  man  ein  Urtheii 
hierüber  abgeben  soll,  nur  um  die  allgemeine  Anwendung  als 
Versüssungsmittel,  dass  der  Anwendung  beim  Diabetiker  kein 
Hinderniss  in  den  Weg  gelogt  werden  kann  und  soll,  bedarf 
keiner  Begründung.  Der  Diabetiker,  welcher  Saccharin  benutzt, 
weiss,  dass  er  es  zu  sich  nimmt  und  weiss  auch,  oder  kann 
von  seinem  Arzt  dahin  belehrt  werden,  dass  das  Saccharin  mit 
dem  Zucker  nur  die  Eigenschaft  theilt,  die  Goschmacksnorven  in 
derselben  Weise  zu  erregen,  wie  dieser  und  keine  weiter.  Diese 
Fälle  scheiden  hier  aus,  es  handelt  sich  in  Folgendem  nur  um  die 
Frage,  ob  die  allgemeine  Anwendung  des  Saccharins  zulässig  sei. 

Die  Gestattung  der  Anwendung  von  Saccharin  als  Ver- 
süssungsmittel kann  man  sich  als  eine  absolute  denken  oder  als 
eine  bedingte,  d.  h.  beschränkt  entweder  auf  bestimmte  Nah- 
rungsmittel und  Genussmittel  oder  beschränkt  durch  den  dem 
Verkäufer  saccharinirter  Artikel  auferlegten  Declarationszwang. 
Auf  der  anderen  Seite  ist  auch  die  absolute  Untersagung  in  Be- 
tracht zu  ziehen,  wie  sie  in  Frankreich  Platz  gegriffen  hat.  Eine 
absolute  Untersagung  müsste  natürlich  stattfinden,  wenn  das 
Saccharin  eine  directe  toxische  Wirkung  ausübt  oder  auch  nur 
bei  längerem  Gebrauch  die  Gesundheit  schädigt  und  zwar  nicht 
bei  vereinzelten  Individuen,  sondern  wenigstens  in  vielen 
Fällen. 

Dass  das  Saccharin  ungiftig  sei  —  im  engeren  Sinne  des 
Wortes  — ,  darin  stimmen  alle  Beobachter  überein. 
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Stutzer')  gab  einem  Hunde  von  8/i  kg  Körpergewicht  zuerst  3  g,  dann 
nach  2  Stunden  noch  '2  g  Saccharin  mit  dem  Futter;  Adduco  und  Mos  so') 
einem  Hund  von  18,31  kg  im  Laufe  von  10  Tagen  37  g  Saccharin;  ich 
selbst')  einem  Hunde  von  6,65  kg  in  10  Tagen  13  g,  ohne  dass  das  Wohl- 
befinden im  Geringsten  gestört  wurde.  —  Noch  wichtiger  als  die  Beob- 
achtungen an  Thiercn  sind  die  an  Menschen  angestellten.  Verschiedene 
Beobachter  haben  an  sich  selbst  die  Unschädlichkeit  des  Saccharins  erprobt, 
so  Stutzer,  ich,  Adduco  und  Mosso,  Mercier.  Die  letzten  Autoren 
haben  nicht  allein  die  zum  Versüssen  gebräuchlichen  Dosen,  sondern  selbst 
sehr  grosse  Quantitäten  Saccharin,  bis  zu  5  g  auf  einmal,  ohne  irgend  welche 
Beschwerden  eingenommen,  ja  Mercier  Tiat,  dem  Bericht  der  franzosischen 
Commission^)  zu  Folge,  sogar  14  Tage  hinter  einander  täglich  5  g  lösliches 
Saccharin  eingenommen  ohne  alle  Beschwerden.  Weiteihiu  bezeugen  ver- 
schiedene Kliniker,  namentlich  Leyden  und  Stadelmann,  die  Unschäd- 
lichkeit des  Saccharins  nach  ihren  Beobachtungen  an  Diabetikern.  Die 
Fabrikanten  des  Saccharins  h^ben  alle  diese  günstigen  Urtheile  in  einer 
gegen  das  Urtheil  des  Comite  consultatif  d^Hygiene  publique  in  Frankreich 
gerichteten  Streitschrift  gesammelt  und  in  Form  einer  Broschüre  nnter  dem 
Titel  „Zur  Frage  der  Unschädlichkeit  des  Saccharins"  veröffentlicht.  Ks 
mag  auf  diese  hier  verwiesen  werden. 

Von  einer  direct  toxischen  Wirkung;  des  Saccharins  kann 
also  in  keinem  Fall  die  Rede  sein,  dagegen  liegen  einige  un- 
günstige Urtheile  über  die  Wirkung  des  Saccharins  bei  längerem 
Gebrauch  vor.  Mehr  den  Charakter  einer  Belästigung,  als  einer 
Gesundheitsschädigung  trägt  die  bei  Saccharingebrauch  leicht 
eintretende  Nacherapfindung  der  Sussigkeit.  Pavy  hat,  wie  ich 
einer  Abhandlung  von  E.  Gans^  entnehme,  in  der  Lancet  1888 
No.  3  dieses  Umstandes  zuerst  Erwähnung  gethan.  Von  ver- 
schiedenen Aerzteu,  welche  Diabetiker  Saccharin  gebrauchen 
Hessen,  ist  mir  dieselbe  Beobachtung  mitgetheilt  worden;  ich 
selbst  wurde  beim  Arbeiten  mit  Saccharin  öfters  in  hohem  Grade 
davon  belästigt:  die  abnormen  Sensationen  beschränkten  sich 
sogar  nicht  auf  die  Zunge,  die  ganze  Mundhöhle,  namentlich  der 
weiche  Gaumen  scheinen  Sitz  einer  süssen  Geschmacksempfindung 
zu  sein.  Dieser  durch  nichts  zu  beseitigende  süsse  Geschmack 
im  Munde  kann   unter  Umständen  sogar  äusserst  quälend  wei- 

I)  Deutsch-amerikan.  Apotheker-Ztg.    1S85.  No.  14. 

^  Archivio  per  le  seienze  mediche.    IX.    p.  407.    1886. 

3)  Dieses  Archiv  Bd.  105.  S.  46.  1886. 

«)  Annales  d'Hygiene  publique.    3.  Reihe.    Bd.  20.    (1888..   U.)    S.  311, 

*)  Berl.  klin.  Wochenschr.    1889.   No.  13. 
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den.  Es  wäre  interessant,  zu  erfahren,  wie  sich  die  Arbeiter  in 
der  Saccharinfabrik  in  dieser  Beziehung  verhalten.  Allein  der- 
artige abnorme  Sensationen  traten  nur  bei  Gebrauch  sehr  grosser 
Dosen  Saccharin  oder  unter  Bedingungen  ein,  welche  mit  dem 
sachgßmässen  Gebrauch  des  Saccharins  nichts  zu  thun  haben. 

Den  Charakter  einer  blossen  Belästigung  überschreitend  sind 
die  Beschwerden,  welche  Worms  unter  dem  Gebrauch  des  Sac- 
charins auftreten  gesehen  hat.  Worms*)  berichtet,  dass  von 
4  Diabetikern,  denen  0,1  g  Saccharin  per  Tag  verabreicht  wurde, 
3  nach  14tägigem  Gebrauch  Appetitlosigkeit,  Magendrücken, 
Brechneigung  bekamen,  nur  einer  es  gut  vertrug.  Die  genann- 
ten Beschwerden  hörten  auf,  als  das  Saccharin  ausgesetzt  wurde. 
Es  ist  bekannt,  dass  diese  Angaben  mit  den  Anstoss  gaben  zur 
Einsetzung  der  oben  erwähnten  französischen  Commission,  welche 
in  ihrem  Bericht  zu  einem  ungünstigen  Endresultat  über  den 
Einfluss  des  Saccharins  auf  die  Gesundheit  gelangt.  Das  Votum 
der  Commission  stützt  sich  aber  begreiflicher  Weise  nicht  allein 
auf  diese  Beobachtungen  von  Worms,  sondern  ganz  besonders 
auch  auf  Versuche  an  Thieren  und  Verdauungsversuche  ausser- 
halb des  Körpers.  Da  diese  Versuche  ein  anderes  Resultat  er- 
geben haben,  als  die  vieler  anderer  Beobachter,  so  kann  die 
kritische  Besprechung  derselben  nicht  umgangen  werden. 

Die  Versuche  der  Commission  an  Hunden,  welche  ein  un- 
günstiges Resultat  ergeben  haben,  sind  folgende: 

1)  Ein  Hund  von  6,73  kg  ^  erhielt  neben  seinem  gewohnlichen,  in  un- 
bestimmter Quantität  verabreichten  Futter,  über  dessen  Beschaffenheit  keine 
Angabe  gemacht  ist,  pro  Tag  0,3  g  Saccharin  vom  16.  Juni  bis  25.  Juli. 
Sein  Körpergewicht  sank  auf  5,54  kg,  er  hatte  also  in  39  Tagen  ungefähr 
1,2  kg  oder  i  seines  Körpergewichts  verloren.  Seine  Fressbegier  war  wäh- 
rend des  Versuchs  vermindert  (il  a  un  peu  inappetence). 

2)  Ein  Hund^  von  18  kg  erhielt  neben  seinem  gewöhnlichen,  in  unbe- 
stimmter Quantität  verabreichten  Futter,  über  dessen  Beschaffenheit  nichts 
gesagt  ist,  vom  20.  Juni  bis  27.  Juli  täglich  1,5  g  lösliches  Saccharin.  Sein 
Körpergewicht  sank  auf  15,30  kg,  der  Hund  hatte  also  in  37  Tagen  2,7  kg 
oder  ungefähr  |  seines  Anfangsgewichtes  verloren.  Ueber  die  Beschaffenheit 
der  Fresslust  ist  nichts  gesagt. 

>)  Bull,  de  Tacad.  de  med.    1888.    p.  498. 
2)  I.  c.  p.  313. 
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Der  Bericht  fahrt  nach  Angabe  dieser  Versuche  fort: 

„En  resume,  on  ne  peut  dire  que  les  experiences  demoa- 
trent  l^innocuite  absolu  de  Tusage  de  la  saccharine  pour  les 
chiens.  MM.  Ogier  et  P.  Loye  notent  tous  deux  q'apres  quel- 
ques jours  les  chiens  manifestent  un  profond  degoüt  pour  les 
aliments  saccharines." 

Diese  beiden  Versuchsresultate,  in  denen  also  eine  erhebliche 
Abnahme  des  Körpergewichts  während  des  Saccharingebrauches 
constatirt  ist,  erfahren  eine  gewisse  Steigerung  durch  zwei  wäh- 
rend der  Saccharinfutterung  eingetretene  Todesfalle. 

Die  erste  dieser  Beobachtungen  rührt  von  Ogier')  her. 

Kin  Hund,  der  neben  seiner  Nahrung  täglich  1  g  Saccharin  erhielt, 
starb  nach  3  Wochen.  —  Die  Symptome  waren  während  der  beiden  letzten 
Tage:  Lähmung  der  hinteren  Extremitäten,  DarchElle,  eitrige  Conjunctivitis 
und  Keratitis  des  rechten  Auges.  Bei  der  Section  fand  sich  eine  Broncho- 
pneumonie der  rechten  Lunge,  die  andere  Lunge  gesund.  Das  Herz,  die 
Leber,  die  Nieren,  der  Hagen  und  Darm  erschienen  gesund. 

Ogier  bezieht  die  Erkrankung  und  den  Tod  auf  die  bei 
jungen  Hunden  so  häufige  Staupe.    Es  heisst  in  dem  Bericht: 

„Ces  symptomes  et  ces  lesions  sont  ceux  que  Ton  rencontre 
dans  la  maladie  des  jeunes  chiens.  Nous  ne  pensons  pas  qu'il 
y  ait  lieu,  d'en  tenir  compte  dans  le  bilan  des  faits  imputable  ä 
la  saccharine. 

Dieses  Urtheil  ist  gewiss  um  so  berechtigter,  als  zwei 
gleichzeitig  gefutterte  Hunde  gesund  blieben,  trotzdem  sie  pro 
Tag  2  be7.w.  3  g  Saccharin  erhielten. 

Danach  scheidet  dieser  Fall  aus  der  Reihe  der  ungünstigen 
Beobachtungen  eigentlich  aus,  ich  fähre  ihn  dennoch  hier  an, 
weil  der  Bericht  gelegentlich  des  zweiten  ungünstigen  Falles  auf 
die  in  dem  ersten  Fall  beobachtete  Paralyse  der  hinteren  Ex- 
tremitäten Bezug  nimmt  und  durchblicken  lässt,  dass  die  Para- 
lyse doch  vielleicht  vom  Saccharin  herrühren  könnte. 

Die  Beschreibung  dieser  zweiten,  von  Loye*)  gemachten 
Beobachtung  leitet  der  Bericht  der  Commission  nehmlich  mit 
folgenden  Worten  ein: 

0  I.e.  p.  311. 
>)  I.e.  p.  316. 
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„Nous  avons  dejä  dit  qu'uü  chien  avait  succombe  dans  le 
laboratoire  de  M.  Ogier  ä  des  accidents  qui  rapellent  ceox  de  la 
maladie  des  jeunes  chiens,  avec  une  paraplegie  tres  nette.  Dans 
uDe  des  dos  experiences  avec  Loye,  nous  avons  egalement  eu  ä 
observer  une  paraplegie  sans  aucune  phenotnene  qui  puisse  etre 
impute  a  la  maladie  des  chiens.     Voici  cette  experience.*' 

In  dieser  Einleitung  liegt  augenscheinlich,  wenn  auch  un- 
ausgesprochen, der  Zweifel,  ob  die  Paraplegie  bezw.  Paral}'se  in 
dem  ersten  Fall  in  der  That  auf  die  Hundestaupe  zu  beziehen 
ist  und  nicht  vielmehr  eine  directe  Wirkung  des  Saccharins 
darstellt. 

Die  Beobachtung  selbst  ist  folgende: 

KiD  Hund  von  5,310  kg  Anfangsgewicht  erhielt  vom  21.  April  ^his 
13.  Juni  täglich  0,2  g  Saccharin  (am  ersten  Tage  nur  0,1  g).  Sein  Körper- 
gewicht betnig  am  13.  Juni  3,430  kg.  Am  15.  Juni  traten  Zuckungen  (,se- 
cefisses")  im  Hinterkörper  auf,  allmählich  wurden  die  Glieder  gelähmt,  die 
4  Extremitäten  vollständig  kraftlos  (inertes),  dasThier  kann  sich  nicht  mehr 
aufrecht  halten.  Am  16.  Juni  ist  sein  Gewicht  2,97  kg,  es  stirbt  am  17. 
Mittags,  nachdem  es  mehr  wie  ein  Drittel  seines  Gewichtes  verloren  hat. 

Die  ungünstigen  Erfahrungen  beziehen  sich  also  auf  eine 
erhebliche  Abnahme  des  Körpergewichtes  bei  zwei  Hunden  und 
Eintritt  des  Todes  während  der  Fütterung  gleichfalls  bei  zwei 
Hunden. 

Die  Abnahme  des  Körpergewichtes  bei  Fütterung  mit  hete- 
rogenen Substanzen  kann  von  folgenden  Momenten  abhängen: 
1)  die  Substanz  setzt  den  Appetit  herab  und  bewirkt' eine  ver- 
minderte Nahrungsaufnahme;  2)  die  Nahrung  wird  ib  ge- 
wöhnlicher Menge  aufgenommen,  aber  nicht  so  gut  ausgenutzt; 
3)  die  Nahrung  wird  ebenso  gut,  wie  vorher  aufgenommen  und 
resorbirt,  aber  die  verfütterte  Substanz  wirkt  steigernd  auf  den 
Ei  Weisszerfall  nach  Art  gewisser  Gifte,  deren  hervorragender 
Typus  der  Phosphor  ist. 

Welches  Moment  war  nun  in  den  vorliegenden  Fällen  das 
wirksame?  Eine  verminderte  Resorption,  mangelhafte  Ausnutzung, 
giebt  sich,  wenn  sie  irgend  erheblich  ist,  in  einer  abweichenden 
Beschaffenheit  der  Darmentleerungeu  zu  erkennen.  Dem  gegen- 
über steht  es  fest,  dass  die  Darmentleerungen  der  Saccharin- 
•   Hunde  normale  Beschaffenheit  haben.     Dies   wird  von  verschie- 
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denen  Beobachtern,  u.  A.  auch  von  der  französischen  Commission 
selbst  berichtet. 

Dass  das  Saccharin  nach  seinem  Uebergang  in  das  Blat 
nicht  steigernd  auf  den  Eiweisszerfall  im  Körper  wirkt,  geht 
mit  Bestimmtheit  hervor  aus  einer  grossen  Zahl  von  Beobach- 
tungen, in  denen  das  Körpergewicht  der  Versuchsthiere  bei  zum 
Theil  hohen  Dosen  Saccharin  nicht  abnahm,  sondern  gleichblieb 
oder  sogar  stieg. 

Der  Bericht  der  Commission  selbst  fuhrt  verschiedene  der- 
artige Fälle  auf.  —  Auf  S.  311  und  312  findet  sich  eine  ein- 
schlägige Beobachtung  von  Ogier.  Von  2  Hunden  bekam  der 
eine  2  g  Saccharin  täglich,  der  andere  3  g  einen  Monat  lang. 
Nach  Verbrauch  von  60  bezw.  90  g  wurden  sie  getödtet  (der 
dritte  zu  dieser  Reihe  gehörige  Hund  ist  der  an  Bronchopneu- 
monie zu  Grunde  gegangene,  der  vierte  ein  Controlthier),  das 
Körpergewicht  dieser  Hunde  hatte  nicht  abgenommen:  „Les 
poids  des  ces  animaux  n'ont  subi  que  de  faibles  variations,  ils 
ont  un  peu  augmente.'' 

Es  sei  hier  gleich  angeführt,  dass  die  Section  dieser  des 
Versuches  wegen  getödteten  Hunde  nichts  Abnormes  ergab  und 
der  Bericht  über  dieselben  mit  folgenden  Worten  schliesst:  „En 
resume  la  saccharine  ne  parait  pas  avoir  exerce  d'influence  sur 
la  sante  de  ces  animaux.'' 

Die  zweite  hierher  gehörige  Beobachtung  der  Commission 
ist  folgende  (S.  312). 

Ein  Hand  von  d,*20  kg  Körpergewicht  wurde  einer  rej^el massigen  Diät 
unterworfen:  100  g  Fleisch,  20  g  Fett,  50  g  Brod,  200  g  Wasser  pro  Tag. 
Dazu  Tom  13.  Juni  bis  25.  Juli  täglich  0,3  g  Saccharin.  Sein  Körpergewicht 
betrug  bei  Abschluss  des  Versuches  5,220  kg.  ßei  diesem  Hunde  ist  aus- 
drücklich erw&hnt  „der  Appetit  Üieb  normal. 

Auch  in  der  sonstigen  Literatur  liegen  mehrere  Angaben 
vor,  welche  ein  Gleichbleiben  oder  eine  Vermehrung  des  Körper- 
gewichtes zeigen. 

So  beobachteten  Adduco  und  Mosso  bei  einem  Hunde  von  18,31  kg, 
der  an  10  Tagen  Saccharin  erhielt  (steigende  Dosen  von  1—5  g),  keine 
Aenderung  des  Körpergewichtes,  bei  einem  zweiten,  sehr  abgemagerten  Hund 
stieg  dasselbe  unter  Saccharineinfubr  in  11  Tagen  von  16  auf  19  kg.  Die 
gleiche  Beobachtung  habe  ich  selbst  gemacht  (dieses  Archiv  Bd.  105.  S.  53). 
Ein  Hund  von  6,65  kg  Anfangsgewicht  wog  nach  11  tagiger  Darreichung  von 
Saccharin  (anfangs  1  g,  später  2  g  täglich)  7,10  kg. 
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Die  Abnahme  des  Körpergewichtes  kann  also  nur  den  Grund 
haben,  dass  die  Versuchsthiere  von  der  mit  Saccharin  versetzten 
Nahrung  zu  wenig  aufnahmen,  weil  dieselbe  abnorm  süss  und 
den  Thieren  widerwärtig  war.  Der  Widerwillen  der  Thiere' 
gegen  die  abnorm  süsse  Nahrung  findet  sich  auch  in  dem  Com- 
missionsbericht  ausdrücklich  erwähnt.  Von  den  beiden  Todes- 
fallen scheidet  der  eine  von  vorne  herein  aus,  da  er  auf  einer 
intercurrenten  Krankheit  beruht,  das  andere  Thier  ist  ohne 
Zweifel  verhungert.  Dies  geht  aus  der  enormen  Abnahme  des 
Körpergewichtes  hervor.  Auch  die  ,,Paralyse''  ist  sicher  keine 
Wirkung  des  Saccharins,  von  dem  das  Thier  wahrscheinlich  nur 
eine  minimale  Quantität  zu  sich  genommen  hat  (das  ProtocoU 
enthält  die  Bemerkung:  „Fanimal  mange  peu"),  sondern  nur 
Terminalerscheinung.  Auch  einer  meiner  Yersuchshunde  ver- 
weigerte am  5.  Versuchstage  die  vollständige  Aufnahme  der 
Nahrung. 

Man  könnte  es  auffallend  und  nicht  glaublich  finden,  dass 
die  Hunde  u.  U.  eher  Hungers  sterben,  ehe  sie  sich  entschliessen, 
eine  ihnen  nicht  zusagende  Nahrung  aufzunehmen.  Allein,  wer 
viel  Fütterungsversuche  an  Hunden  ausgeführt  hat,  wird  wissen, 
dass  Hunde  in  dieser  Beziehung  ausserordentlich  capriciös  sind: 
während  sie  öfters  die  widerlichsten  Substanzen,  wie  monatealte 
Faulflüssigkeiten,  Indollösung  u.  s.  w.  mit  ihrer  Nahrung  ohne 
Widerstreben  aufnehmen,  ja  mit  Behagen  verzehren,  genügt  oft 
eine  geringfügige  Aenderung  der  gewohnten  Nahrung,  um  sie  zu 
einer  vollständigen  Verweigerung  der  Futteraufnahme  zu  ver- 
anlassen: mir  sind  Hunde  vorgekommen,  die,  an  gemischte  Nah- 
rung gewöhnt,  die  Aufnahme  eines  nur  aus  reinem  Fleisch  und 
Fett  bestehenden  Futters  in  Jeder  Form  verweigerten,  dabei  aufs 
Aeusserste  abmagerten  und  sicher  Hungers  gestorben  wären, 
wenn  man  sich  nicht  ihren  Neigungen  anbequemt  hätte.  Manche 
Hunde  fressen  nur  rohes  Fleisch,  manche  nur  gekochtes  u.  s.  w., 
eine  stark  süsse  Nahrung  wird  vielfach  von  ihnen  verschmäht 
und  es  würde  gar  keine  Schwierigkeit  machen,  nach  dem  Princip 
der  Saccharin  versuche  der  französischen  Autoren  zu  demonstriren, 
dass  der  Rohrzucker  die  Gesundheit  in  hohem  Grade  schädigt 
und  unbedingt  zu  verwerfen  ist.  —  Die  französischen  Autoren 
haben  vollständig  übersehen,   dass  die   genaue  Controle   der 
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NahrungHZufuhr  eine  absolute  Bedingung  de»  Versuches 
ist:  versäumt  man  diese,  so  weiss  man  niemals,  «was 
Wirkung  der  zugeföhrten  Substanz  als  solcher,  was 
Wirkung  der  ungenügenden  Nahrungsaufnahme  ist.  Die- 
jenigen Vcrsuchsthiere  der  französischen  Autoren,  welche  bei 
ihren  Saccharinversuchen  an  Gewicht  abnahmen  bezw.  schliess- 
lich zu  Grunde  gingen,  haben  ihr  Futter  nicht  in  hinreichender 
Quantität  gefressen,  weil  es  ihnen  zuwider  war.  Die  Versuche 
der  Commission  an  Hunden  beweisen  also  nichts  anderes,  als 
dass  manchen  Hunden  durch  Saccharin  versüsste  Nahrung  wider- 
wärtig ist.  Hierin  eine  „Wirkung^  des  Saccharins  zu  sehen, 
erscheint  mir  absurd.  Mindestens  gilt  ein  solcher  Schluss  nur 
für  Hunde,  nicht  für  Menschen.  Niemand  wird  aus  der  leicht 
zu  machenden  Beobachtung,  dass  Hunde  die  widerwärtigsten 
Faulflussigkeiten  mit  Behagen,  ja  mit  Gier  vertrchlingen  und  gut 
vertragen,  den  Schluss  ziehen  wollen,  dass  diese  auch  für  den 
Menschen  eine  leckere  Beigabe  bilden  müssten.  Der  umgekehrte 
»Schluss  ist  nicht  um  ein  Haar  berechtigter.  Versuche  an  Thieren 
haben  ihre  Grenzen,  die  in  jedem  Fall  genau  erwogen  werden 
wollen,  wenn  man  nicht  zu  absurden  Resultaten  gelangen  will. 
Wenn  mau  übrigens  auch  die  Uebertragbarkeit  der  Resultate 
auf  den  Menschen  zugeben  wollte,  so  würde  daraus  doch  nichts 
anderes  folgen,  als  dass  die  ausschliessliche  Verabreichung  von 
übermässig  süsser  Nahrung  schliesslich  zum  Ekel  vor  der  Nah- 
rung und  zu  einer  ungenügenden  Nahrungsaufnahme  führt.  Eine 
solche  Versuchsanordnung  hat  aber  mit  dem  gewohnheitsgemässen 
Genuss  süsser  Speisen  nicht  das  Geringste  zu  thun. 

Ich  wiederhole:  man  kann  durch  Versuche  an  Hunden  die 
Frage  entscheiden,  ob  das  Saccharin  bei  längerer  Zufuhr  einen 
schädlichen  Einfluss  auf  die  Ernährung  ausübt,  Voraussetzung 
dieser  Versuche  ist  aber,  dass  über  das  Zureichende  der  Nah- 
rungsaufnahme an  sich  kein  Zweifel  besteht.  Die  Verkennung 
dieser  Sachlage  seitens  der  französischen  Commission  ist  um 
so  auffallender,  als  dieselbe  über  einen  in  dieser  Beziehung 
äusserst  instructiven  Versuch  verfugt.  Einer  ihrer  Versuchshunde 
verwei^orte  die  Aufnahme  der  mit  Saccharin  versetzten  Nahrung 
ganzlich  und  erhielt  deshalb  neben  seinem  gewöhnlichen  Futter 
Saccharin  mit  der  Schlundsonde,    und   zwar  täglich  0.5  g  sechs 
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Wochen    lang.     Der  Bericht    über  diesen  Versuch  schliesst  mit 
den  Worten: 

^L'etat  du  chien  a  cette  ^poque  est  absolument  norniaL'' 

Schlagender  lässt  sich  die  mangelnde  Beweiskraft  der  Fütte- 
ruDgsversuche  der  Commission  garnicht  demonstriren! 

Während  also  keinerlei  beweiskräftige  Versuche  dafür  vor- 
liegen, dass  dem  Saccharin  irgend  welche  toxische  Eigenschaften 
zukommen,  alle  einwandfreien  Versuche  vielmehr  übereinstim- 
mend bekunden,  dass  dieses  nicht  der  Fall  sei,  ist  der  Vorwurf, 
dass  das  Saccharin  beim  Menschen  Verdauungsstörungen  hervor- 
rufen könne,  nicht  ohne  Weiteres  zurückzuweisen.  W^enn  solche 
bei  den  zahlreichen  Selbst  versuchen  (Adduco  und  Mosso, 
meine  Beobachtungen,  Mercier)  nicht  beobachtet  worden  sind 
und  auch  das  Urtheil  der  Kliniker  fast  durchweg  günstig  lautet, 
so  liegt  andererseits  kein  Grund  vor,  an  der  Richtigkeit  der  An- 
gabc von  Worms  zu  zweifeln,  der  bei  3  Diabetikern  unter  4 
beim  Gebrauch  des  Saccharins  (0,1  pro  Tag  14  Tage  lang)  Ver- 
dauungsstörungen auftreten  sah.  Auch  Kohlschütter  und  EI- 
sässer*)  berichten,  dass  in  dem  von  ihnen'  beobachteten  Fall 
eines  Diabetikers,  der  mit  Unterbrechungen  an  24  Tagen  1  bis 
2  g  Saccharin  einnahm,  der  Appetit  in  Folge  dos  andauernd 
süssen  Geschmacks  abnahm  und  die  Nahrungsaufnahme  sich 
verringerte.  Allerdings  ist  dabei  zu  bemerken,  dass  die  von 
diesen  Beobachtern  angewendeten  Dosen  die  diätetisch  anzuwen- 
denden bedeutend  überschritten. 

Es  liegt  sehr  nahe,  zur  Aufklärung  dieser  Sachlage  Ver- 
dauungsversuchc  ausserhalb  des  Körpers  heranzuziehen,  wenn- 
gleich denselben  an  und  für  sich  keine  entscheidende  Bedeutung 
zukommt. 

Derartige  Versuche  sind  bereits  von  Stutzer,  Adduco 
und  Mosso,  von  mir,  sodann  von  Plugge  angestellt,  auch  von 
der  französischen  Commission,  aufTallender  Weise  aber  vielfach 
mit  abweichenden  Resultaten.  Es  sind  namentlich  die  Versuche 
von  Plugge'),  welche  mich  zu  einer  Wiederholung  meiner  eige- 
nen Versuche  veranlasst  haben,   in  der  Absicht,    womöglich  die 

I)  Deutsches  Arch.  f.  klio.  Med.  Bd.  41.  S.  178;  citirt  nach  Gaos. 

')  Weekbl.  von  hei  Nedcrl.  Tijdsch.  vor  Geneesk.  1888.  H.  No.25.  (25.Dec.) 
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Widersprüche  aufzuklären,  die  zwischen  diesen  Versuchen,  zum 
Theil  auch  denen  der  französischen  Commission  und  den  meini- 
gen bestehen. 

I.    Die  Verdauung  des  Ainylum  unter  dem  Einfluss 
des  Saccharins. 

Versuche  über  den  Einfluss  des  Saccharins  auf  die  Ferment- 
wirkung des  Speichels  sind  wohl  zuerst  von  mir')  angestellt 
worden.  In  denselben  war  ich  zu  dem  Resultat  gelangt,  dass 
das  Saccharin  sowohl  in  coucentrirter,  als  auch  in  fünfl'ach  ver- 
dünnter Lösung  die  Einwirkung  des  Spoichelfermentcs  auf  Amy- 
lum  vollständig  aufhebt,  dass  diese  Wirkung  aber  lediglich  als 
Säurewirkung  anzusehen  ist,  weil  sie  vollständig  verschwindet, 
sobald  man  die  Mischungen  neutralisirt. 

Der  Schluss,  dass  das  Saccharin  nur  wegen  seines  Säure- 
charakters die  Einwirkung  des  Speichels  auf  Amylum  verhindert, 
würde  nun  augenscheinlich  eine  wesentliche  Stütze  erfahren,  wenn 
es  sich  zeigen  lässt,  dass  auch  andere  organische  Säuren  diese  W^ir- 
kung  entfalten.  Während  nun  die  hemmende  bezw.  verzögernde 
Wirkung  der  Salzsäure^  auch  in  minimaler  Concentration  durch 
zahlreiche  Beobachter  festgestellt  ist,  habe  ich  Angaben  über  die 
Wirkung  arganischer  Säuren  nicht  auffinden  können  und  daher 
einige  Versuche  daröber  angestellt.  Ich  wählte  zu  diesen  Ver- 
suchen Essigsäure,  als  diejenige  Säure,  welche  am  häufigsten  zu 
culinarischen  Zwecken  angewendet  wird,  und  Weinsäure,  weil 
diese  reichlich  im  Wein  vorhanden  ist. 

Vorher  tiberzeugte  ich  mich  durch  einige  Versuche  mit  Ver- 
daunugssalzsäure,  dass  die  vorhandenen  Angaben  über  die  in- 
tensiv hemmende  Wirkung  der  Salzsäure  den  Thatsachen  ent- 
sprechen. Die  Verdauungssalzsäure  war  hergestellt  durch  Ver- 
dünnung von  lOccm  ofGcineller  Salzsäure  auf  1  Liter.  Die  so 
hergestellte  Salzsäurelösung  enthält  ungefähr  0,28  pCt.  HCl.  In 
Mischungen,  welche  ^^Vir  ^^^  tcW  HCl  enthielten  (1  coro  der 
verdünnten  Salzsäure  bezw.  0,5  ccm  4-0,5ccm  Wasser  auf  lOccm 
Stärkekleister  und  1  ccm  Speichel),  war  die  Wirkung  des  Spei- 
chels  vollkommen    aufgehoben,    bei  etwa  ^x^J^o  Schalt  an  HCl 

')  Dieses  Archiv  Bd.  105.  S.  48. 
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war  die  Wirkung  zwar  nicht  ganz  aufgehoben,  aber  nach  24- 
stöndiger  Digestion  noch  Reste  von  Amylum  durch  die  Jod- 
reaction  nachweisbar. 

Betreffs  der  Anordnung^  der  Versuche  mit  den  organischen  Säuren  be- 
merke ich  Folgendes. 

Die  Mischungen  von  Stärkekleister  und  Speichel  event.  auch  Säure  be- 
fanden sich  in  Reagensgläsern  in  einem  Wasserbad,  dessen  Temperatur  auf 
*  40^-42^  gehalten  wurde.  Jedes  Reagensglas  war  mit  einer  in  der  Mischung 
stehenden  Pipette  armirt;  von  Zeit  zu  Zeit  wurde  ein  Tropfen  der  Mischung 
entnommen  und  mit  verdünnter  Jodjodkaliumlosung  in  Berührung  gebracht. 
Wenn  man  vorher  eine  Anzahl  Tropfen  von  Jodiosung  in  regelmässigen 
Abständen  auf  einer  Porzellanplattcj  vertheilt,  so  erfordert  der  Zusatz  eines 
Tropfens  der  Mischungen  nur  eine  ganz  minimale  Zeit,  so  dass  das  Zeit- 
intervall, das  zwischen  der  Herausnahme  je  eines  Tropfens  aus  3  Mischungen 
verfliesst,  bei  einigermaassen  schnellem  Vorgehen  als  irrelevant  betrachtet 
werden  kann.  Ordnet  man  die  Tropfen  der  Jodlösung  auf  der  Platte  in 
regelmässiger  Reihenfolge  an,  wählt  man  ferner  zu  jeder  neuen  Probenahme 
aus  den  untersuchten  Mischungen  eine  neue  Reihe  und  belässt  man  endlich 
die  entstehenden  Mischungen  auf  der  Platte,  so  erhält  man  gleichzeitig  eine 
klare  Uebersicht  über  das  Fortschreiten  des  Prozesses.  —  Diese  Anordnung 
ermöglicht  sogar  Ery throdextrin,  wenn  es  in  nicht  zu  kleiner  Quantität  vor- 
handen ist,  neben  Amylum  zu  erkennen:  in  diesem  Fall  tritt  nehmlich  neben 
der  blauen  Amylumfärbung  die  durch  das  Ery  throdextrin  bedingte  Rothförbung 
hervor,  wenn  der  Tropfen  einzutrocknen  beginnt,  doch  ist  in  den  vorliegen- 
den Versuchen  auf  dieses  Verhältniss  nicht  durchgehends  geachtet  worden.  In 
den  später  entnommenen  Proben  ist  auch  die  Zuckerreaction  angestellt  wor- 
den: es  genngt  hierzu  eine  äusserst  kleine  Menge.  Da  die  Zuckerreaction 
mehr  Zeit  erfordert,  muss  man  in  der  entnommenen  Probe  zunächst  die 
Fermentation  durch  Erhitzen  aufbeben. 

In  der  ersten  Versuchsreihe  wurden  gemischt:  8ccm  Stärke- 
kleister (lg  Stärke  auf  100  Wasser  durch  Erhitzen  verkleistert; 
da  dabei  Wasser  entweicht,  ist  die  Lösung  etwas  mehr  wie 
Iprocentig),  1  ccm  einer  Iprocentigen  Lösung  von  Weinsäure 
bezw.  Essigsäurehydrat  bezw.  Saccharin  und  1  ccm  Speichel.  Alle 
Mischungen  enthielten  somit  1  p.  M.  Säure.  Da  das  Saccharin 
sehr  schwer  löslich  ist,  so  musste  die  Iprocentige  Saccharin- 
lösung heiss  zugesetzt  werden;  das  Abmessen  der  Saccharin- 
lösung war  80  allerdings  nicht  mit  aller  Genauigkeit  zu  e'r- 
reichen. 

Die  nachfolgende  Tabelle  giebt  das  Verhalten  der  Mischun- 
gen nach  bestimmten  Zeitintervallen  an.     +  bedeutet  positiven. 
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0  negativen  Ausfall  der  Reaction. 
halten  nicht  geachtet  ist. 


Strich,  (iass  auf  dieses  Ver- 


Angabe  der 
Mischung. 

AmyluD* 

Erytbro- 
dextrin. 

Zucker. 

Zeit  der 
Probenahme. 

Controle    .     .     . 
Rssigsäuremisebung 
Weinsäuremischung 
Sacchaiinmischung 

0 

l            4- 

-1- 

0 

-+■ 

1  5  Minuten  nach 
Beginn  des  Ver- 
1          suchs. 

Rssigsäiire 
Weinsäure 

— 

-f-  schwach 
0 

1  Stunde  nach 

Saccharin  . 

H- 

— 

0 

u.  s.  w. 

Essigsäure 
Weinsäure 

0 

H- 

-h  staik 
0 

2  Stunden  nach 

Saccharin  . 

-h 

— 

0 

U.  8.  W. 

Essigsäure 
Weinsäure 

0 

4- 

0 

+  sUrk 
-f-  Spur 

24  Stunden  nach 

Saccharin  . 

-1- 

-1- 

-h  schwach. 

u.  s.  w. 

Eine  zweite  Versuchsreihe  hatte  dasselbe  Resultat  mit  der 
geringfügigen  Abweichung,  dass  1)  in  der  Essigsäureroischung 
schon  nach  einer  Stunde  kein  Amyluro  mehr  nachweisbar  war, 
sondern  Erythrodextrin,  2)  in  der  Saccharinroischung  schon  nach 
1  Stunde  eine  Spur  von  Zucker. 

Es  ergiebt  sich  also  zunächst:  1)  dass  auch  organische 
Saure  hemmend  wirke;  2)  dass  die  hemmende  Wirkung  eine 
sehr  verschiedene  ist:  am  wenigsten  hemmt  die  Essigsäure,  am 
stärksten  die  Weinsäure,  das  Saccharin  steht  in  der  Mitte.  Die 
starker  hemmende  Wirkung  der  Weinsäure  kommt  umsomehr 
in  Betracht,  als  die  Acidität  einer  1  procentigen  Essigsäurelösung 
grösser  ist,  wie  die  einer  1  procentigen  Weinsäurelösung.  Die 
Acidität  hängt  ab  von  der  Grösse  des  Moleculargewichts:  je 
kleiner  dieses,  um  so  grösser  die  Acidität  einer  Lösung  von  be- 
stimmter Concentration.  Da  das  Moleculargewicht  der  Essig- 
säure 60  ist,  das  der  Weinsäure,  als  einbasische  Säure  berechnet, 
75,  so  ist  eine  Iprocentige  Lösung  von  Essigsäure  saurer,  als 
eine  ebensolche  Weinsäurelösung.  Die  hemmende  Wirkung  der 
Säure  hängt  also  nicht  von  der  Acidität,  der  Grösse  des  Mole- 
culargewichts ab,  sondern  von  der  Natur  der  Säure.  —  Es  scheint 
mir  nicht  ohne  Interesse  zu  sein,  dass  diejenige  Säure,  welche 
am  meisten  zu  culinarischen  Zwecken  dient,  die  Verzuckerung 
am  wenigsten  hemmt.  Die  genauere  Verfolgung  dieser  Verhält- 
nisse ist  von  einem  meiner  Schüler  in  Angriff  genommen  worden. 
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In  einer  zweiten  Versuchsreihe  wurde  Weinsäure  und  Sac- 
charin mit  Hülfe  verdünnter  Lösungen  noch  etwas  genauer  ver- 
glichen. Es  wurde  angewendet  Saccharinlö^ung  1  :  250  und  1 :  500, 
WeinsäurQ  von  derselben  Concentratfon.  Alle  Mischungen  ent- 
hielten 8ccm  Stärkekleister,  1  ccm  Säurelösung,  1  ccra  Speichel. 
Die  Concentration  der  Säure  war  also  in  Mischung  I  1 :  2500, 
in  II  1 :  5000.  Die  Resultate  sind  in  folgender  Tabelle  zu- 
sammengestellt. 


Art  der  Mischung. 

Amylum. 

Krythro- 
dextrin. 

Zucker. 

Zeit  der 
Digestion. 

Controle      .     .     . 

0 

0 

-h 

3  Minuten. 

Saccharin  I      .     . 

-1- 



Weinsäure  I    .     . 

-h 





Saccharin  11    .     . 

0 

0 

-h 

Weinsäure  II  .     . 

-1- 



— 

Saccharin  1      .     . 

■4- 



-+-  Spur 

j 

Weinsäure  I    .     . 
Saccharin  11    .     . 

0 

0 

-H 

i   15  Minuten. 

Weinsäure  11  .     . 

H- 

— 

-h  Spur 

j 

Saccharin  I 

0 

-h 

-+- 

] 

Weinsäure  I    .     . 

H- 

0 

-h 

i     1  Stunde. 

Saccharin  II    .     . 

0 

0 

-h 

Weinsäure  II  .     . 

-h 

H- 

H- 

1 

Saccharin  I      .    . 

0 

0 

+  stark 

[  2|  Stunden. 

Weinsäure  I    .     . 
Saccharin  II    .     . 

0 

0 
0 

-h  schwach 
4-  stark 

Weinsäure  11  .     . 

0 

4- 

-h  zieml.  stark 

Weinsäure  I    .     . 
Weinsäure  II  .     . 

-+- 

0 

0 

-H  xierol.  stark 

1  22  Stunden. 

Daraus  geht  hervor,  dass  Saccharin  in  einer  Concentration 
von  1 :  5000  kaum  noch  hemmend  gewirkt  hat,  Weinsäure  in 
gleicher  Concentration  dagegen  sehr  erheblich. 

Im  Hinblick  auf  die  praktische  Bedeutung  der  hemmenden 
Wirkung  des  freien  Saccharins  schien  es  mir  noch  von  Inter- 
esse, eine  Saccharinlösung  von  1:500  (ihrer  Süssigkeit  nach 
etwa  einer  halbgesättigten  Zuckerlösung  gleichzusetzen)  mit  der 
gines  sauren  Weins  zu  vergleichen.  Ich  wählte  hierzu  einen 
billigen,  aber  noch  recht  gut  trinkbaren  Moselwein.  Die  Einzel- 
heiten des  Versuches  kann  ich  hier  wohl  übergehen;  es  zeigte 
sich,  dass  der  Moselwein  mindestens  ebenso  stark  hemmend 
wirkt,  wie  eine  Saccharinlösung  von  1  :  500:  in  einer  Mischung 
von  5  ccm  Stärkekleiste,  5  ccm  Wein  und  1  ccm  Speichel  war 
noch    nach    24   Stunden    Amylum    nachweisbar.       l\\   stärkerer 


B47 

Verdünnung  erwies  sich  der  Wein  stärker  hemmend,  als  eine 
Saccharinlösung  1:500,  denn  in  einer  Mischung  von  5ccm 
Stärkekleister,  4  ccm  Wasser,  1  ccm  Wein,  1  ccm  Speichel  war 
noch  nach  24  Stunden  Amylum  vorhanden,  während  eine  gleiche 
Mischung,  die  statt  1  ccm  W^ein  einen  Cubikcentimeler  der  ge- 
nannten Saccharinlösung  enthielt,  nach  1  Stunde  weder  Amylum 
noch  Erythrodextringehalt  zeigte  (vergl.  die  Tab.  II). 

Somit  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  die  hemmende, 
bezw.  verzögernde  Wirkung  des  Saccharins  eine  Säurewirkung 
ist,  und  dass  manchen  sauren  Nahrungs-  und  Genussmitteln 
diese  Wirkung  in  höherem  Grade  zukommt,  wie  ziemlich  con- 
centrirter  Saccharinlösungen. 

Meine  Angabe,  dass  das  Saccharin  in  neutraler  Lösung  ohne 
Einfluss  auf  die  Zuckerbildung  sei,  schliesst  sich  indessen  Plugge 
nicht  an.  Plugge  konnte  zwar  bestätigen,  dass  in  dem  Ge- 
misch von  Amylum  und  Speichel,  wenn  es  neutralisirtes  Sac- 
charin enthält,  sich  ebenso  schnell  durch  Reactionen  nachweis- 
barer Zucker  bildet,  wie  in  der  saccharinfreien  Controlmischung, 
dennoch  aber  machte  sich  in  seinen  Versuchen  ein  Unterschied 
zwischen  der  saccharinfreien  und  der  saccharinhaltigen  Mischung 
bemerkbar.  Während  in  der  saccharinfreien  Mischung,  schon  (?Vf.) 
nach  4stündiger  Digestion  durch  die  Jodreaction  kein  Amylum 
mehr  nachweisbar  war,  war  dieses  in  der  saccharinhaltigen  Mi- 
schung erst  nach  24  Stunden  der  Fall.  Demnach  müsste  man 
dem  Saccharin  doch  einen  specifisch  verzögernden  Einfluss  auf 
die  Amylumverdauung  zuerkennen,  der  sich  auf  die  Vollständig- 
keit der  Umsetzung  erstreckt. 

Ich  habe  daraufhin  auf's  Neue  Versuche  hierüber  mit  käuf- 
lichem löslichen  Saccharin  angestellt,  und  bin  dabei  zu  einem 
der  Plugge'schen  Angabe  diametral  widersprechenden  Resultat 
gelangt. 

Zu  allen  Versuchen  diente  Stärkekleister,  welcher  aus  1  g 
Amylum  und  100  ccm  destillirtem  Wasser  gekocht  war;  es 
kamen  stets  10  ccm  dasselben  zur  Anwendung,  die  also  etwas 
mehr,  als  0,1  g  Amylum  entsprechen. 

Eine  erste  Versuchsreihe  war  folgende.  Zwei  Portionen  von 
je  10  ccm  Stärkekleister  wurden  einerseits  mit  2  ccm  Wasser 
versetzt,    andererseits    mit    2  ccm    1  proccntiger   Saccharinlösung 
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=  0,02  Saccharin.  Zu  jeder  Mischung  kam  1  ccm  eines  auf  da^s 
doppelte  bis  dreifache  mit  Wasser  verdünnter  Speichel.  (Coti- 
centration  der  Saccharinmischung  =  1 :  650.)  Die  Zuckerbildung 
erfolgt  unter  diesen  Umständen  äusserst  schnell,  man  kann  fast 
sagen  „momentan^.  Hat  der  Stärkekleister  annähernd  Körper- 
temperatur oder  etwas  darüber,  so  wird  die  Mischung  zu- 
sehends klar,  sobald  man  sie  einmal  durchgeschüttelt  hat,  und 
giebt  schöne  Troramer'sche  Proben.  Aber  nicht  allein  die 
Zuckerreaction  bekommt  man  immer  schon,  sobald  man  nur 
einmal  durchgeschüttelt  hat,  sondern  auch  das  Amylum  ist  um 
diese  Zeit  in  der  Regel  schon  vollständig  verschwunden,  d.  h. 
man  bekommt  bei  Zusatz  von  Jodlösung  keine  Blaufärbung 
mehr,  sondern  die  rein  rothe  Färbung,  welche  dem  Erythrodex- 
triu  zukommt.  So  schnell  ich  auch  zu  Werke  gehen  mochte, 
gelang  es  doch  unter  diesen  Verhältnissen,  vorausgesetzt,  dass 
die  Mischungen  40^  warm  sind,  sehr  häufig  nicht  mehr,  nach 
einmaligem  Umschütteln  noch  eine  Amylumreaction  zu  erhalten, 
ja  bei  Anwendung  von  1  ccm  unverdünntem  Speichel  gelang  es 
fast  niemals.  Das  Verhalten  der  saccharinhaltigen  und 
saccharinfreien  Mischungen  war  vollständig  identisch. 
Es  ist  mir  ganz  unerklärlich,  wie  Flügge  ein  Ausbleiben  der 
Amylumreaction  mit  Jod,  das  nach  meinen  Beobachtungen  läng- 
stens 1  Minute  erfordert,  erst  nach*4stüodiger,  in  den  saccharin- 
haltigen Mischungen  gar  erst  nach  24stundigcr  Digestion  beob- 
achten konnte.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die  in  der 
beschriebenen  Weise  angeordneten  Versuche  mehrmals  wieder- 
holt wurden. 

In  einer  zweiten  Versuchsreihe  gelangte  das  5  fache  an  Saccharin  zur 
Anwendung.  Die  Mischungen  hatten  folgende  Zusammensetzung:  a)  10  ccm 
Stärkekleister,  1  ccm  Wasser,  1  ccm  des  auf  die  Hälfte  bezw.  ein  Drittel  ver- 
dünnten Speichels;  b)  10  ccm  Stärkekleister,  1  ccm  Saccharinlö^ung  =  0,1 
Saccharin,  1  ccm  verdünnter  Speichel.  Die  Concentration  des  Saccharins  in 
der  Mischung  war  somit  =   1  :  120. 

Wiederum  wnr  die  Znckerbildung  fast  momentan,  das  Verschwinden  des 
Amyhim  (Ausbleiben  der  Jodreaction)  rapid,  ein  Unterschied  zwischen  a  und 
b  nicht  vorhanden. 

Es  war  nun  noch  denkbar,  dass  der  EInfluss  des  Saccharins 
vielleicht  nur  bei  sehr  geringem  Fermentgehalt  der  Lösung  her- 
vortreten  möchte.     In   einer   dritten  Vcrsuchsrcilic   wurde  daher 
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ebenfalls  1  ccm  lüprocentigcr  Saccharinlösung  auf  lüccm  Stärke- 
kleistor angewendet,  jedoch  nicht  1  ccno,  sondern  nur  1  Tropfen 
eines  auf  ^  verdünnten  Speichels  zugesetzt.  Nunmehr  verlief 
natürlich  die  Umsetzung  sehr  viel  langsamer:  Zuckerbildung  war 
nach  5  Minuten  langer  Digestion  (bei  40  —  42**)  nachweisbar, 
nach  12  bis  15  Minuten  war  die  Amylolyse  beendet,  d.  h.  Zu- 
satz von  Jodlösung  bewirkte  keine  Blaufärbung  mehr,  sondern 
Violet-  bis  Rothfärbung.  Auffallender  Weise  verlief  die  Um- 
setzung in  der  saccharinhaltige  Mischung  stets  etwas  schneller, 
wie  in  der  saccharinfreien. 

Um  diesen  Punkt  genauer  zw  eruiren,  war  es  nothwendig,  mit  stärker  ver- 
dünntem Speichel  zu  arbeiten.  Frischer  Speichel  wurde  auf  das  20fache  ver- 
dünnt. I)or  .Auiylumkleister  war  der  gewöhnlich  benutzte,  ungeföhr  1:10,  die 
Saccliarinlöäung  lOprocenti^.  Jede  Mischung  enthielt  10  ccm  Starkekleister, 
1  ccm  Saccharinlösung  (=  0,1  Saccharin),  1  com  verdünnten  Speichel,  bczw. 
die  saccharinfreie  Mischung  statt  der  Saccharinlösun^;  Wasser.  In  zahlreichen 
Versuchen,  die  in  dieser  Form  angestellt  wurden,  konnte  ausnahmslos  con- 
statirt  werden,  dass  die  Umsetzung  in  den  saccharinhaltigen  Mischungen  etwas 
schneller  verlief.  Nach  durchschnittlich  5  Minuten  gab  die  saccharinfreie 
Mischung  mit  Jodlösung  intensive  Blaufärbung,  die  saccharinhaltige  schmutzig- 
violette Färbung;  nach  30  Minuten  (vom  Beginn  des  Versuches  an  gerechnet) 
war  in  der  saccharinfreien  Mischung  immer  noch  Erythrodextrin  zu  consta- 
tiren  (Rothfärbung  mit  Jod),  während  die  saccharinhaltige  kaum  noch  eine 
Spur  von  Färbung  mit  Jod  annahm.  In  der  Idee,  dass  der  befördernde  Ein- 
fluss  des  Saccharins  in  stärkeren  Lösungen  noch  mehr  hervortreten  möchte, 
wurden  Mischungen  hergestellt,  die  5  pCt.  Saccharin  enthielten:  auch  hierbei 
war  eine  befördernde  Wirkung  zu  erkennen,  jedoch  nicht  stärker,  wie  in  der 
schwachen  Lösung. 

Praktisch  kommt  der  unzweifelhaft  befördernde  Einfluss  des  löslichen 
Saccharins  in  Concentration  von  1  :  120  nicht  in  Betracht.  Lösungen  von 
1  :  650  und   1:  1200  Hessen  keinen  befördernden  Einfluss  mehr  erkennen. 

Eine  Erklärung  dafür,  warum  meine  Veräuchsergebnissc  von 
denen  Plugge'M  vollständig  abweichen,  vermag  ich  nicht  zu 
geben;  ich  möchte  aber  doch  noch  einmal  darauf  hinweisen, 
dass  in  Plugge\s  Versuchen  die  Umsetzung  überhaupt  ausser- 
ordentlich langsam  verlief,  dass  sie  Stunden  und  Tage  erforderte, 
während  sie  bei  mir  —  abgesehen  von  den  Fällen,  in  denen  der 
Speichel  in  20fachcr  Verdünnung  zur  Anwendung  kam  —  in 
etwa  einer  Viertelstunde  abgelaufen  war.  Dabei  ist  in  Plugge's 
Versuchen,  wenn  ich  das  holländische  Original   richtig  vorstolio. 
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das  Vurlialtniss  zwischen  Ainylum  und  Speichel  durchaus  nicht 
ungünstiger  wie  in  den  meinigen,  nehmlich  0,5  g  Amylum,  100 
Wasser,  2  ccm  frischer  Speichel;  während  in  meinen  Versuchen, 
wenn  ich  die  Mischungen  auf  100 ccm  umrechne,  lg  Amylum, 
100  Wasser  und  0,5  ccm  Speichel  (nur  in  den  ersten  Versuchs- 
reihen 3,3  ccm)  zur  Anwendung  kam.  Plugge  muss  also  einen 
besonders  wenig  wirksamen  Speichel  vor  sich  gehabt  haben  oder 
einen  unvollständig  gequollenen  Stärkekleister.  Auf  die  geringe 
Temperaturdifferenz  —  bei  Plugge  37  —  38 ^C,  bei  mir  40  bis 
42  —  kann  die  Abweichung  in  den  Resultaten  nicht  bezogen 
werden. 

Die  französische  Commission  ist  zu  einem  ähnlichen  Resul- 
tat gelangt,  wie  ich.  Es  heisst  im  Resume  der  Versuche  von 
Loye  (p.  303):  „La  saccharine  en  Solutions  tres  etendues  (1  a  2 
p.  100)  ralentit  energiquement  Taction  de  la  salive  sur  Tamidon. 
Si  la  salive  a  ete  neutralisee  par  du  bicarbonate  de  soude,  le 
ralentissement  n'existe  pas  d'une  fa^on  appreciable.^ 

Was  den  zweiten  Factor  der  Stärkemehl  Verdauung,  das 
sacchariflcirende  Ferment  des  Pankreas  betrifft,  so  habe  ich  für 
dieses  gleichfalls  schon  früher  angegeben,  dass  die  Wirkung  des 
wässerigen  Pankreasauszuges  auf  Amylum  durch  Saccharin  ebenso 
gehindert  wird,  wie  die  des  Speichels,  dass  aber  auch  diese 
Wirkung  dem  Saccharin  lediglich  wegen  seiner  sauren  Reaction 
zukommt.  Die  französischen  Autoren  sind  zu  demselben  Resultat 
gekommen,  und  auch  Plugge  stimmt  hinsichtlich  des  Pankreas 
vollständig  mit  mir  überein.  Ein  spccifischer  Einfluss  des  Sac- 
charins auf  das  amyloly tische  Pankreasferment  wird  also  von 
keiner  Seite  angenommen. 

Wollte  man  den  Gebrauch  des  Saccharins  seiner  schwachen 
Säurewirkung  wogen  widerrathen,  so  muss  dasselbe  consequcnter 
Weise  auch  für  alle  anderen  sauren  Nahrungs-  und  Genussmittel 
geschehen  und  mit  noch  viel  grösserem  Recht,  da  die  durch  das 
Saccharin  etwa  eingeführte  Säure  an  Menge  nicht  in  Betracht 
kommt  gegenüber  der  Essigsäure  dos  Essigs  und  der  Acidität 
des  Weins,  ja  nuisste  consequenter  Weise  bemüht  sein,  die  Se- 
crotion  der  Salzsäure  des  Magensaftes  möglichst  zu  hintertrei- 
ben, da  anorganische  Säuren  die  Amylolyse  unvergleichlich  stär- 
ker behindern,   wie  organische.     Uebrigons    wird    das  Saccharin 
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jetxt  wohl  ganz  überwiegend  in  der  löslichen  Form  %ur  Anwen- 
dung gebracht. 

Es  liegt  somit  nicht  der  geringste  Grund  zu  der 
Annahme  vor,  dass  das  Saccharin  in  den  Dosen,  wie 
sie  für  die  praktische  Verwendung  in  Betracht  kommen, 
die  Verwerthung  des  Stärkemehls  im  Körper  irgendwie 
behindert.  Wenn  der  Bericht  der  französischen  Commission 
zu  dem  entgegengesetzten  Resultat  kommt,  so  zeigt  dieses  nur, 
dass  die  Commission  die  im  Körper  herrschenden  besonderen  Be- 
dingungen nicht  genügend  in  Betracht  gezogen  hat. 

II.    Der  Einfluss  des  Saccharins  auf  die  Verdauung 
des  Eiweiss. 

Stutzer  hatte  in  seinen  Versuchen  gefunden,  dass  der  Zu- 
satz von  Saccharin  die  Verdauung  der  in  Brod,  Cocosnusskuchen 
und  Fleischmehl  enthaltenen  Eiweisskörper  entweder  gar  nicht, 
oder  nur  in  ganz  verschwindend  geringem  Grade  ungünstig  be- 
ctnflusst.  Die  bei  der  Verdauung  unverdaut  gebliebenen  Eiweiss- 
reste  waren  entweder  ganz  gleich  gross  ohne  und  mit  Saccharin- 
zusatz, oder  in  letzterem  Falle  nur  ein  Minimum  grösser.  In 
üebereinstimmung  damit  ergaben  meine  Versuche  (a.  a.  0.  S.  49), 
dass  frisches  Blutfibrin  von  künstlichem  Magensaft  gleich  gut 
aufgelöst  wird,  mochte  zur  Herstellung  der  Verdauungslösung 
Wasser  verwendet  werden,  oder  eine  halbgesHttigte  Saccharin- 
lösung, weiterhin,  dass  die  Producte  der  Verdauung,  beurtheilt 
nach  der  Quantität  der  in  Lösung  gegangenen  Substanz  und  nach 
ihrer  Einwirkung  auf  die  Polarisationsebene  in  beiden  Fällen 
vollkommen  übereinstimmt;  ich  schloss  daraus,  dass  das  Sac- 
charin die  Pepsinverdauung  nicht  im  Geringsten  störe. 

Zu  wesentlich  anderen  Resultaten  gelangte  sowohl  Plugge, 
als  auch  die  Beobachter  der  französischen  Commission.  Aller- 
dings ist  der  Unterschied  nicht  so  sehr  erheblich  in  denjenigen 
Versuchen,  in  denen  als  Object  des  Verdauungsversuches  gleich- 
falls Fibrin  gewählt  wurde. 

Plugge  sagt  (I.  c.  574),  nachdem  er  über  den  störenden 
Einfluss  des  Saccharins  hei  der  Verdauung  von  hartgekochtem 
Eiweiss  berichtet  hat,  dass  die  Resultate  der  Versuche  mit  Fi- 
brin nicht  so  deutlich  gewesen  soion,  wie  die  mit  hartgekochtem 
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Eiwciss  (^nict  zoo  üprekend  als  die  met  liardgekookt  eiereiwitt"^). 
Die  Berichterstatter  der  Commission  haben  Versuche  mit  Fibrin, 
wie  es  scheint,  nicht  angestellt.  Der  Bericht  citirt  aber  S.  308 
einige  von  Kügler  angestellte  und  von  C.  Paul  in  einer  Sjtzung 
der  Academie  de  medicine  mitgetheilte  Versuche,  nach  welchen 
Fibrin  in  den  saccharinhaltigen  Mischungen  wesentlich  schwerer 
verdaut  wird.     Zahlenangaben  sind  hierüber  nicht  gemacht. 

Plugge  meint  nun,  dass  mir  die  störende  Wirkung  des 
Saccharins  entgangen  sei,  weil  ich  zuviel  Pepsin  zu  den  Mischun- 
gen genommen  hätte  und  sieht  hierin  einen  Fehler  meiner  Ver- 
suche. Diesen  Einwand  kann  ich  als  berechtigt  nicht  anerkennen, 
ich  bin  vielmehr  der  Meinung,  dass  man  in  jedem  Fall  bestrebt 
sein  muss,  die  künstliche  Verdauungsmischung  so  wirksam  wie 
möglich  zu  machen,  und  zwar  darum,  weil  eine  künstliche  Ver- 
dauungsmischung in  jedem  Falle,  auch  dem  günstigsten,  immer 
noch  weit  zurücksteht  hinter  den  Verhältnissen  der  natürlichen, 
normalen  Verdauung.  Die  fortdauernde  Bewegung  des  Magens, 
die  fortdauernde  Resorption  der  gebildeten  Verdauungsproducte, 
die  während  des  Verdauungsvorganges  andauernde  Secretion  von 
Salzsäure  und  Pepsin  begünstigen  den  Verdauungsprozess  im 
Magen  so  sehr,  dass  dagegen  auch  die  wirksamste  künstliche 
Verdauungsflüssigkeit  gar  nicht  aufkommt. 

Die  Erklärung  für  die  Differenz  in  den  Resultaten  bei  An- 
wendung desselben  Eiweisskörpers  —  Fibrin  —  Hegt  meines 
Erachtens  vielmehr  in  der  Verschiedenheit  der  angewendeten 
Quantitäten  Saccharin.  Eine  halbgesättigte  Saccharinlösung,  wie 
ich  sie  anwendete,  enthält  meinen  Bestimmungen  nach  nur  etwa 
1:1300  Saccharin,  dagegen  wendete  Kügler  2:1000  an;  bei 
Plugge  findet  sich  über  diesen  Punkt  keine  Angabe,  jedoch 
lässt  sich  annehmen,  dass  er  dieselben  Concentrationen  ange- 
wendet hat,  wie  beim  hartgekochten  Eiweiss,  nehmlich  1  :  2000 
bis  1  :  125.  Welche  der  gewählten  Concentrationen  den  normalen 
Verhältnissen  beim  Menschen  mehr  entspricht,  mag  hier  uner- 
örtert  bleiben^  da  das  Fibrin  als  Verdauungssubstrat  beim  Men- 
schen überhaupt  nicht  in  Betracht  kommt,  stärkere  Concen- 
trationen wie  1  :  500  dürften  indessen  im  Magen  des  Menschen 
kaum  vorkommen,  da  dieses  Verbältniss  hinsichtlich  des  süssen 
Ooschmackes  etwa  einer  halbgesättigten  Zuckerlösung  entspricht. 
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Versuche  mit  einem  anderen  Eiweisiimaterial  aU  dem  Fibrin 
hatte  ich  nicht  ausgeführt;  ich  muss  zugeben,  dass  eine  Ergän- 
zung nach  dieser  Richtung  sehr  wqnschenswerth  war,  da  Fibrin 
nicht  zur  menschlichen  Nahrang  dient,  und  eine  Verallgemeine- 
rung vom  Fibrin  auf  das  Eiweiss  der  Nahrung  überhaupt  doch 
nicht  ohne  Weiteres  zulässig  erscheint.  Auch  die  Versuche  von 
Stutzer  sind  nach  dieser  Richtung  bin  nicht  alfi  ausreichend 
anzuerkennen:  das  Brod  ist  ungeeignet,  weil  es  zu  wenig  Eiweiss 
enthält,  Cocosnussmehl  dient  nicht  zur  menschlichen  Nahrung 
und  entfettetes  Fleischpulver  doch  nur  ganz  ausnahmsweise. 

Um  möglichst  vergleichbare  Resultate  zu  erhalten,  benutzte  ich  gleich- 
falls hartgekochtes,'  fein  gebaektes  und  möglichst  gleichmfissig  gemischtes 
Eiereiweiss.  Ausser  dem  gehackten  Eiweiss  kamen  in  meinen  Versuchen  noch 
folgende  Materialien  zur  Anwendung:  1)  Verdauungssalzsäure  bestehend  aus 
einem  Gemisch  von  10  ccm  officineller  Salzsäure  (1,12  spec.  Gew.  etwa  25  pCt. 
IlCl)  auf  1  Liter  Wasser  (ungefilhrer  Gehalt  an  HCl  2^0  im  Liter;.  2)  Saure 
Pepsinlösung:  5  g  Pepsin  von  Finzelberg  in  Andernach  a.  Rh.  durch  Aus- 
waschen mit  Wasser  von  Milchzucker  befreit,  dann  mit  Wasser  und  1  ccm 
officineller  Salzsäure  auf  100  ccm  20  Stunden  digerirt,  durch  trockenes  Filter 
filtrirt.     3)  Lösung  von  neutralem  Saccharin  lOprocentig. 

Folgende  Mischungen  wurden  angesetzt: 


Be- 
zeich- 
nung 

Ei- 
weiss 

Ver- 
dauungs 
Salzsäure 

ccm 

Pepsin - 
lösung 

ccm 

Was- 
ser 

com 

Saccba- 
rinlösung 

ccm 

entsprechend 
Saccharin 

('oncen- 
tratiou 

des  Sac- 
charins. 

A 

10 

86 

10 

0 

0 

0 

B 

10 

86 

10 

0 

0 

0 

C 

10 

86 

9 

1 

0,1 

1:  1000 

D 

10 

86 

7,5 

2,5 

0,25 

1  :400 

E 

10 

86 

5 

5 

0,5 

1  :200 

F 

10 

86 

0 

10 

1,0 

1  :  100 

G 

10 

86 

10 

0 

1  g  Saccharin 
in  Substanz 

1  :  100 

n 

10 

86 

8 

6 

0 

0 

0 

J 

10 

86 

8 

5 

1 

0,1 

1  :1000 

Die  Mischungen  waren,  wie  man  sieht,  so  gewählt,  dass 
ihr  Volumen,  abgesehen  vom  Biweiss,  stets  100  ccm  betrug. 

Nach  7  stundiger  Digestion  bei  40 — 42  •*  war  in  A  B  C  und  J 
alles  bis  auf  einen  kleinen  Rest  gelöst  und  zwar  war  dieser  Rost 
in  A  und  B  nicht  grösser,  wie  in  H.  Die  Quantität  von  4  ccm 
meiner  Pepsinlösung  =  0,2  g  käuflichen  Pepsin  war  also  aus- 
reichend  zur  Verdauung.     Ebenso  erschien   die  ungelöst  geblie- 
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bene  Quantität  auch  in  C  und  J  nicht  grösser,  wie  in  A  und  B, 
eine  Behinderung  der  Verdauung  durch  Saccharin  in  der  Con- 
centration  1  :  1000  war  also  jiicht  zu  constatiren.  Etwas  grösser 
war  der  Rückstand  nach  7  Stunden  in  D:  in  einer  Concentration 
von  1:400  hatte  also  das  Saccharin  schon  etwas  hemmend  ge- 
wirkt. Sehr  erheblich  war  der  Rückstand  in  E,  F,  G  und  zwar 
auch  nachdcH)-.  die  Digestion  24  Stunden  gedauert  hatte;  alle 
übrigen  Proben  waren  nach  dieser  Zeit  fast  vollständig  klar.  Das 
Saccharin  hat  also  in  der  Concentration  1 :  100  und  1 :  200  eine 
entschieden  hemmende  Wirkung  ausgeübt.  Diese  Wirkung  kann 
nicht  etwa  davon  herrühren,  dass  die  Verdauungssalzsäure  durch 
das  im  neutralen  Saccharin  enthaltene  Natron  zum  Theil  gebunden 
war.  Dagegen  sprechen  folgende  Gründe:  1)  auch  die  Mischung F, 
welche  das  meiste  Saccharin-Natron  enthielt,  reagirte  noch  stark 
sauer,  2)  auch  in  der  Mischung  G  war  die  Verdauung  stark  ver- 
zögert, obwohl  hier  nicht  Saccharin-Natron  angewandt  war,  son- 
dern freies  Saccharin  in  Substanz,  3)  endlich  änderte  die  Zu- 
fügung  von  je  1  ccm  Salzsäure  zu  E  und  F  und  Fortsetzung 
der  Digestion  nichts  an  dem  Befund. 

Dasselbe  Resultat  ergiebt  sich^  wenn  mau  für  die  Beurthci- 
lung  der  Verdauung  einen  anderen  Maassstab  anwendet,  dieselbe 
nicht  beurtheilt  nach  der  Quantität  des  gelösten,  sondern  nach 
der  Quantität  des  peptonisirten  Eiweiss.  Es  handelt  sich  bei 
dieser  Versuchsanwendung  also  darum,  sämmtliches  unveränderte, 
d.  h.  unter  gewissen  Bedingungen  durch  Siedehitze  coagulirende 
Eiweiss  auszuschliessen. 

Zu  dem  Zweck  wurde  folgendermaassen  verfahren. 

Nachdem  die  Digestion  22  Stunden  gedauert  hatte,  wurde 
die  erhaltene  Lösung  sammt  dem  noch  ungelöst  gebliebenen  Rest 
unter  Herstellung  genau  neutraler  Reaction  zum  Sieden  erhitzt, 
die  Flüssigkeit  nach  dem  Erkalten  auf  150  ccm  aufgefüllt,  durch 
ein  trocknes  Filter  filtrirt,  vom  Filtrat  25  ccm  ==  ^  abgemessen 
und  darin  der  N  bestimmt,  hieraus  durch  Multiplication  mit 
6,25  das  peptonisirte  Eiweiss  berechnet.  Das  angewendete 
zerhackte  Eiweiss  enthielt  2,073  pCt.  N  =  12,952  pCt.  Eiweiss. 
Die  angewandte  Pepsinlösung  enthielt  0,0991  pCt.  N,  somit  die 
jeder  Versuchsmischung  zugesetzte  4  ccm  Pepsinlösung  rund 
0,005  N. 
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Die  Mischung  I  enthielt  10  g  Eiweiäs,  95  ccm  Wasser,  1  ccm 
Salzsäure  von  1,12  spec.  Gew.,  4  ccm  Pepsinlösung. 

Die  Mischung  II:  dasselbe  -f  0,22  g  lösliches  Saccharin. 

Nach  22stündiger  Digestion  enthielt  die  Controlmischung  I 
nach  Ausschliessung  alles  noch  coagulirbaren  Eiweisses  1,9424  N; 
hiervon  ab  für  die  Pepsinlösung  0,005  =  1,9374  N  =  12,1087 
Albumosen  and  Pepton,  somit  verdaut  93,5  pCt. 

Die  Mischung  II  enthielt  1,7505  N,  hiervon  ab  0,005  N  für 
die  Pepsinlösung,  ferner  0,0145  N  für  den  im  Saccharin  enthal- 
tenen N  =  1,7310  N  —  10,819  Albumosen  und  Pepton.  Somit 
sind  peptonisirt  83,8  pCt.  des  angewendeten  Eiweiss. 

Setzt  man  die  im  Control versuch  peptonisirte  Quantität 
=  100,  so  sind  unter  Saccharineinfluss  peptonisirt  89,33. 

Das  Saccharin  stört  demnach  die  Eiweissverdauung  in 
schwacher  Concentratiou  in  geringem  Grade,  in  stärkerer  Con- 
centratibn  erheblich.  Im  Allgemeinen  stimmt  dieses  Resultat 
mit  den  Angaben  von  Plugge,  sowie  andererseits  mit  den  in 
dem  Bericht  der  französischen  Commission  aufgeführten  Versuchs- 
resultaten von  Paul  Loye,  6.  Pouchet  und  Kügler  überein, 
in  den  Einzelheiten  finden  sich  allerdings  Unterschiede,  doch  ist 
es  bei  der  Uebereinstimmung  des  Gesammtresultates  von  keinem 
Interesse,  darauf  naher  einzugehen,  dagegen  erschien  mir  noch 
die  Frage  einer  Prüfung  werth,  von  welchem  Bostandtheil  des 
käuflichen  Saccharins  die  hemmende  Wirkung  abhängt,  ob  von 
der  Parasulfaminbenzoesäure  oder  von  dem  eigentlichen,  durch 
Umkrystallisiren  rein  zu  erhaltenden  Anhydrid  vom  Schmelz- 
punkt 212^  Es  wurde  daher  noch  eine  Versuchsreihe  angestellt, 
welche  gleichzeitig  dazu  dienen  sollte,  nochmals  den  Einfluss 
kleiner  Mengen  des  schwer  löslichen  freien  Saccharins  zu  prüfen. 

Die  angesetzten  Mischungen  waren  folgende: 


Bezeich- 
nung. 

Eiweiss. 

Vei- 
dauungs- 
salzsäure. 

ccm 

Pepsin- 
lösung. 

ccm 

Zusatz. 

A 
B 
C 
D 
E 

10 
!0 
10 
10 
10 

96 
96 
96 
96 
96 

0 

0,1    käufliches  Saccharin. 

0,25         - 

0,25  Parasulfaminbenzoesäure. 

0,25  reines  Saccharin. 

35ß 

Nach  7stündiger  Digestion  war  in  A  und  B  die  Verdauung 
gleich  gut  vorgeschritten,  d.  h.  nur  wenig  ungelöst  geblieben 
(die  Auflösung  erfolgte  in  dieser  Versuchsreihe  nicht  ganz  so 
gut,  wie  in  der  ersten),  in  den  anderen  Proben  war  ein  ansehn- 
licher Röckstand  ungelöst:  dem  Anschein  nach  war  derselbe  am 
grössten  in  E;  etwas  weniger  in  C,  erheblich  weniger  in  I). 
Die  hemmende  Wirkung  des  kauflichen  Saccharins  hängt  also 
von  beiden  Factoren  ab. 

Ueber  die  Natur  der  hemmenden  Wirkung  hat  Pouchet  die 
Vermuthung  ausgesprochen,  dass  bei  derselben  die  Schwerlöslichkeit 
des  Saccharins  in  Betracht  komme.    Pouchet  sagt  (I.  c.  p.  307): 

„II  est  a  remarquer  quo,  pour  les  melanges  renfermant  une 
assez  forte  proportion  de  saccharine,  cette  substance,  insolubie 
dans  le  vehicule  dont  la  quantite  se  trouvait  insuffisante  eii 
cgard  a  sa  solubilite,  etait  deposeo  a  la  surface  de  Talbumine 
et  adherente  aux  fragments,  ce  qui  a  du  probablement  influencer 
davantage  Tempechement  a  la  peptonisation." 

Während  hier  aber  mehr  von  einer  mechanischen  Behinde- 
rung die  Rede  ist,  führt  Gans')  die  st<)rende  Wirkung  darauf 
zurück,  dass  das  Saccharin  als  feinpulvrige  Substanz  Pepsin 
mechanisch  niederreisst  und  so  die  verdauende  Fähigkeit  der 
Verdauungsflüssigkeit  vermindert.  Gans  beruft  sich  zunächst 
auf  das  bekannte  Factum,  dass  die  Fermente  überhaupt  durch 
Niederschläge  mitgerissen  werden,  dieses  sogar  ein  gewöholiches 
Verfahren  zur  Darstellung  der  Fermente  ist.  Weiterhin  führt 
Gans  einen  Versuch  an,  welcher  zeigt,  dass  in  der  That  das 
Saccharin  beim  Schütteln  mit  Verdauungsflüssigkeit  Pepsin  auf 
sich  iixirt,  so  dass  es  nachher  in  dem  Niederschlag  nachgewiesen 
werden  kann.  Ich  bezweifle  nicht,  dass  ein  solcher  Vorgang 
statthaben  kann  und  für  die  störende  Wirkung  grosser  Dosen  in 
Betracht  kommt,  allein  er  erklärt  die  störende  Wirkung  nicht 
vollkommen,  denn  das  Saccharin  stört  die  Auflösung  des  Eiweiss 
und  die  Peptonisation  desselben  —  wenn  auch  nur  in  geringem 
Grade  —  auch  dann,  wenn  man  es  in  löslicher  Form  und  in  so 
kleinen  Mengen  zusetzt,  dass  es  nach  Maassgabe  der  Löslich- 
kcitsverhältnisse  bei  40^  nicht  durch  die  Salzäure  der  Mischung 
zur  Ausscheidung  gebracht  werden  kann.  Für  diese  sehr  ge- 
»)  Berl.  kün.  Wodien^^chr.    1889.    No.  13. 
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ringen  Grade  der  Störung  wird  man  nicht  umbin  können,  eine 
specifische  Wirkung  des  Saccharins  anzunehmen.  Gans  hat 
freilich  in  diesem  Falle  keine  verzögernde  Wirkung  beobachtet, 
befindet  sich  damit  aber  im  Widerspruch  mit  allen  anderen 
Autoren.  Die  Ursache  für  diese  Abweichung  liegt  vielleicht  in 
der  äusserst  geringen  Quantität  des  von  ihm  angewendeten  Al- 
bumins (hartgekochtes  Biweiss),  nehmlich  0,02  g  auf  10  ccm 
Verdauungsflüssigkeit,  also  0,2g  auf  100 ccm,  während  Plugge 
5g  auf  100  Flüssigkeit  anwendete,  Pouchet  und  ebenso  ich  in 
den  soeben  beschriebenen  Versuchen  10  g.  Es  ist  wohl  möglich, 
dass  bei  Anwendung  so  geringer  Quantität  Albumin  die  störende 
Wirkung  des  gelösten  Saccharins  nicht  mehr  hervortritt. 

Ehe  ich  auf  die  Frage  eingehe,  ob  die  in  den  Versuchen 
ausserhalb  des  Körpers  beobachtete  Störung  der  Pepsinverdauung 
für  den  lebenden  Organismus  in  Betracht  kommt,  seien  noch 
einige  Worte  über  die  Beeinflussung  der  Darmverdauung  gesagt. 

Die  Auflösung  des  Eiweiss  durch  den  naturlichen  Darmsaft 
wird  nach  Gans  nicht  beeinflusst  durch  Saccharin-Natron,  wohl 
aber  durch  freies  Saccharin.  Gans  bezieht  auch  diese  Störung 
auf  die  Ausfallung  von  Trypsin,  vielleicht  kommt  auch  die  saure 
Reaction  des  freien  Saccharins  in  Betracht. 

Ein  Einfluss  des  neutralen  Saccharins  auf  die  Trypsinver- 
dauung  findet  nicht  statt,  wie  folgender  Versuch  zeigt. 

Zu  2  Portionen  alkalisirtem  Chloroform wasser ')  von  je 
100  ccm  (500  ccm  Chloroformwasser,  1  ccm  concentrirte  Lösung 
von  kohlensaurem  Natron)  wurden  2  g  Pankreaspulver  (die  ge- 
trocknete Drüse  vom  Rind  mit  Alkohol  und  Aether  behandelt, 
dann  gepulvert)  hinzugesetzt,  nach  Istündiger  Digestion  bei  40^ 
durch  trockene  Filter  filtrirt,  zu  Portion  A  alsdann  noch  5  ccm 
Wasser,  zu  B  5  ccm  lOprocentiger  Saccharinlösuqg  =  0,5  g  Sac- 
charin hinzugesetzt.  Mit  jeder  der  so  erhaltenen  Flüssigkeiten 
werden  5  g  hartgekochtes  Hühnereiweiss  in  Glasstöpselflaschen 
digerirt.  Nach  20  Stunden  war  in  beiden  Portionen  ein  geringer, 
anscheinend  gleicher  Ruckstand  geblieben.  Das  Gewicht  des- 
selben betrug  nach  dem  Abfiltriren,  Auswaschen,  Trocknen  bei  A 
0,0916  g,  bei  B  0,960  g.    Die  Lösung  war  in  beiden  Fällen  leicht 

^)  Statt  Wasser  wurde  Cbloroformwasser  genommen  zur  Verbätung  der 
Fäulniss. 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  B<L120.  Hft.2.  24 
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gelblich  gefärbt,  etwas  opalisirend,  gab  intensive  Biaretreaction 
Dod  lieferte  beim  Eindampfen  Leucin  und  Tyrosin. 

III.    Beeinträchtigt  das  Saccharin  die  Assimilation 
des  Eiweiss? 

Lasst  sich  sensit  ein  störender  Einfluss  des  Saccharins  auf 
die  Pepsinwirkung  nicht  in  Abrede  stellen,  so  erbebt  sich  nun- 
mehr  die  Frage,  ob  diese  Störung  für  den  Organismus  thatsäch- 
lieh  in  Betracht  kommt.  Zur  Würdigung  dieses  Einflusses  müssen 
wir  uns,  abgesehen  von  der  Beobachtung  am  lebenden  Organis- 
mus selbst,  die  Frage  vorlegen,  ob  nicht  andere ,  allgemein  üb- 
liche Genussmittel  ahnliche  störende  Wirkungen  zeigen.  Die  An- 
gaben hierüber  in  der  Literatur  sind  nun  in  der  That  äusserst 
sahireich.     Es  mögen  einige  herausgegriffen  werden. 

Buchner')  stellte  unter  R.  Fleischer's  Leitung  fest,  dass 
Bier  und  Wein  in  Versuchen  ausserhalb  des  Körpers  die  Ver- 
dauung ganz  ausserordentlich  stören.  Während  in  der  Control- 
mischung  das  Eiweiss  in  6—7  Stunden  verdaut  war,  war  dieses 
in  der  zur  Hälfte  aus  Bier  bestehenden  Mischung  erst  nach  20 
bis  34  Stunden  der  Fall.  In  mit  Salzsäure  und  Pepsinlösung 
versetztem  Weisswein  wurden  bei  einem  Volumen  der  Flüssig- 
keit von  20  ocm  0,1  g  gekochtes  Huhnereiweiss  in  24  Stunden 
nicht  verdaut,  bei  Rothwein  in  36  Stunden  nicht;  die  Sussweine 
wirkten  noch  weit  mehr  störend:  „Marsala^  Hess  mit  dem 
gleichen  Volumen  Wasser  verdünnt,  die  Verdauung  in  72  Stun- 
den nicht  zu  Stande  kommen,  während  die  Controlprobe  in  6  bis 
7  Stunden  verdaut  war.  —  Dasselbe  ist  für  den  Alkohol  von 
verschiedenen  Seiten  constatirt  worden,  u.  A.  von  Kretschy*), 
Buchner,  Schellhaas*),  Schutz*),  Bikfalvi*),  Elikowicz^. 

Für  den  Wein  liegen  quantitative  Angaben  über  den  Um- 
fang der  Störung  (abgesehen  von  der  zeitlichen  Verzögerung) 
nicht  vor.     Es   schien   mir   von  Interesse,    die  Wirkung   eines 

I)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  29.  S.  537. 

3)  Ebendas.  Bd.  18.  S.  527. 

3)  Ualy's  Jahresber.  f.  1885.  S.  271. 

*)  Prager  med.  VfTochenschr.    1885.  No.  20. 

*)  Maly's  Jahresber.  f.  1885.  S.  273. 

^  Dieses  Archi?  Bd.  102.  S.  360. 
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sauren  Wein»  mit  der  einer  Saccharinlösang  1  :  500  za  ver- 
gleichen. Saarer  Wein  —  Moselwein  —  wurde  gewählt,  weil  er 
nach  den  Angaben  Buchner's  die  Verdauung  noch  am  wenig- 
sten stört.  Die  Pepsinlösung  war  so,  wie  in  den  früheren  Ver- 
suchen hergestellt     Die  Mischungen  waren  folgende: 

A.  %  Wasser,  1  ccm  Salzsäure,  4ccm  Pepsinlösung 

B.  95        -        1    -  -  4    -  -  H-0,221ösl. 

Saccharin 

C.  95  Wein      1    -  .  4    - 

Zu  allen  Mischungen  wurden  10  g  feingehacktes,  hartgekochtes 
Huhnereiweiss  hinzugefügt 

Nach  Bstündiger  Digestion  war  bei  A  alles  gelöst  bis  auf 
vereinzelte  Häutchen,  bei  B  eine  gerfnge  Quantität  ungelöst,  bei 
C  mehr  ungelöst,  wie  bei  B.  —  Alle  Mischungen  wurden  sammt 
dem  noch  ungelöst  gebliebenen  Ei  weiss  nach  Herstellung  an- 
nähernd neutraler  Reaction  zum  Sieden  erhitzt,  die  Reaction  ge- 
nau neutral  gemacht,  der  Niederschlag  auf  einem  gewogenen 
Filter  gesammelt,  mit  heissem  Wasser  bis  zum  Verschwinden 
der  Chlorreaction,  dann  wiederholt  mit  Alkohol  und  Aether  ge- 
waschen und  bis  zum  constanten  Gewicht  getrocknet,  gewogen. 
Es  ergab  sich  so  als  nicht  peptonisirtes  Eiweiss  bei  A  0,2l5, 
bei  B  0,247,  bei  C  0,471  g.  Der  Aschengehalt  der  Ruckstände 
erwies  sich  als  so  geringfügig,  dass  er  vernachlässigt  werden 
konnte.  Nimmt  man  für  das  Huhnereiweiss  einen  runden  Gehalt 
an  Eiweiss  von  12,5  pCt  an,  somit  in  10  g  1,25  g  Eiweiss,  so 
ist  peptonisirt 

in  A  1,25-0,215  =  1,035  g  =  82,8  pCt. 
in  B  1,25-0,247  =  1,003  g  =  80,2    - 
in  G  1,25-0,471  =  0,779  g  =  63,92  - 
Setzt  man  die  im  Controlversuch  peptonisirte  Quantität  =  100, 
so  sind  peptonisirt  in  der  Saccharinmischung  96,8  pCt.,  in  der 
Weinmischung  nur  75,3  pCt,   der  Wein  hat  also  weit  stärker 
hemmend  gewirkt,  wie  die  Saccharinlösung  1 :  500. 

Von  Interesse  war  es  nun  offenbar  noch,  die  Saccharin- 
lösung mit  einer  Zuckerlösung  gleicher  Sussigkeit  zu  vergleichen. 
Nimmt  man  an,  dass  das  Saccharin  etwa  250  Mal  so  süss  ist, 
wie  Zucker,  so  entspricht  eine  Saccharinlösung  von  dem  Gehalt 
1 :  500  einer  50procentigen  Zuckerlösung.     Es  wurden  zunächst 

24* 
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nochmals  die  gleichen  Mischungen  angesetz^t,  ausserdem  aber 
noch  eine  vierte  Mischung  D,  welche  einen  Zusatz  von  50  g 
Zucker  erhielt.  Da  beim  Auflösen  des  Zuckers  das  Volumen  um 
etwa  28  ccm  zunahm,  wurde  dieser  Mischung,  um  die  durch  das 
grössere  Volumen  etwa  entstandenen  ungünstigeren  Bedingungen 
auszugleichen,  statt  1  ccm  Salzsäure  1,25  und  statt  4  ccm  Pepsin- 
lösung 5  ccm  hinzugesetzt.  Die  Digestion  wurde  diesesmal 
24  Stunden  fortgesetzt.  Nach  dieser  Zeit  waren  bei  C  und  D  noch 
erhebliche  Reste  unverdaut,  bei  A  und  B  nur  minimale  Quanti- 
täten. Die  Bestimmung  des  nicht  Peptonisirten  ergab: 
für  A  (Controlmischung)    .    0,1656 

-  B  (Saccharinmischung)     0,1855 

-  C  (Weinmischung).     .    0,4224 

-  D  (Zuckermischung)    .    0,4132. 

Nehmen  wir  wiederum  als  Gehalt  des  gekochten  Albumen 
an  trockenem  Eiweiss  12,5  pCt.  an,  so  ergiebt  sich  als  peptonisirt: 
für  A  1,25-0,1656  =  1,0844  =  86,7  pCt. 
.    B  1,25-0,1855  =  1,0645=^85,2   - 
.    C  1,25—0,4224  =  0,8276  =  66,1    - 
-    D  1,25-0,4132  =  0,8368  =  66,9   - 
Setzt  man   die  in  der  Controlmischung  peptonisirte  Quan- 
tität =  100,  so  beträgt  das  Peptonisirte: 

in  der  Saccharinmischung  98,2  pCt 
-  -  Weinmischung  .  .  76,4  - 
-  Zuckermischung  .  77,1  - 
Noch  ungünstiger  stellt  sich  das  Verhältniss,  wenn  die 
Zuckerlösung  in  derThat  50procentig  ist,  was  in  dem  eben  be- 
schriebenen Versuch  nicht  der  Fall  war,  da  das  Volumen  bei 
der  Auflösung  des  Zuckers  um  etwa  28  ccm  zugenommen  hatte. 
Zur  Herstellung  der  Mischung  mit  50pCt.  Zucker  wurden  50  g 
Zucker  in  etwa  60  g  Wasser  unter  Erwärmen  gelöst,  die  Lö- 
sung nach  dem  Erkalten  auf  95  ccm  aufgefüllt.  Hierzu  wurden 
alsdann  4  ccm  Pepsinlösung,  1  ccm  Salzsäure  und  10  g  Eiweiss 
hinzugesetzt.  Die  Mischung  war  nunmehr  in  der  That  50pro- 
centig.  In  der  Controlmischung  A  kam  statt  95  Zuckerlösung 
95  ccm  Wasser  zur  Anwendung.  Die  Digestion  dauerte  wieder 
22  Stunden.  Die  Lösung  des  Eiweiss  war  in  der  Zuckermischung 
erheblich  schlechter  vor  sich  gegangen. 
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Zur  Feststellung  des  Eiweissgebaltes  diente  diesesmal,  wie  schon  in 
einem  fiiiheren  Versucb,  die  N-Bestimmung  nach  Kjeldabl.  Urspränglicb 
hatte  ich  die  Absiebt,  den  N  in  dem  von  allen  coagulirten  Eiweisskorpern 
freien  Filtrat  zu  bestimmen,  die  Gegenwart  der  grossen  Quantität  Zucker 
macht  aber  die  N-Bestimmung,  nach  Kjeldabl,  will  man  einen  einiger- 
maassen  ansebnlicben  Tbeil  der  Lösung  dazu  benutzen,  fast  unmöglich.  Nach 
einem  misslungenen  Versucb  zog  fcb  es  vor,  denStickstofTindero  Neutralisations- 
präcipitat,  welches  gleichzeitig  auch  das  noch  nicht  gelöste  Eiweiss  enthielt, 
zu  bestimmen.  Der  sorgflLltig  gewaschene,  feuchte  Niederschlag  wurde  zu 
diesem  Zweck  in  toto  in  einen  grossen  Kolben  gespritzt,  was  sich  leicht 
und  ohne  Verlust  ausführen  Hess,  dann  direct  Schwefelsäure  und  etwas 
GuSo«  hinzugegeben  u.  s.  w.  Die  schliesslich  erhaltene  Lösung  wurde  nach 
dem  Verdünnen  auf  100  ccm  aufgefüllt,  50  zur  Bestimmung  verwendet. 

Das  Resultat  war  folgendes.  Das  angewandte  Eiweiss  ent- 
hielt 12,488  pCt.  Albumin,  also  betrug  die  in  Verdauung  gegebene 
Quantität  1,2488  g.  Die  Quantität  des  peptonisirten  Eiweiss  (N 
6,25)  betrug  in  der  Controlmischung  0,9881  =  78,3  pCt. 
in  der  Zuckermischung  0,572  =  45,8  pCt. 
Setzt  man  die  Quantität  des  im  Normalversuch  peptonisirten  Ei- 
weiss =  100,  so  sind  im  Controlversuch  peptonisirt  58,6  pCt. 

Aus  allen  diesen  Versuchen  geht  nun  unzweideutig  und  un- 
zweifelhaft hervor,  dass  ausserhalb  des  Körpers  Zuckerlösung  die 
Peptonisirung  unvergleichlich  mehr  stört,  als  eine  Saccharinlösung 
von  gleicher  Snssigkeit,  und  dass  auch  ein  für  recht  harmlos 
geltender  Wein  ganz  erheblich  störend  wirkt. 

Darf  man  nun  aus  einer  solchen  bei  Versuchen  ausserhalb 
des  Körpers  beobachteten  Störung  der  Verdauung  ohne  Weiteres 
schliessen,  dass  die  störende  Wirkung  sich  auch  im  Körper  zei- 
gen wird?  Gewiss  nicht.  Um  die  Unzulässigkeit  dieser  Schluss- 
folgerung zu  zeigen,  brauche  ich  nur  an  die  Wirkung  des  kohlen- 
sauren Natron  zu  erinnern.  Während  dasselbe  unter  Um- 
bänden, d.  h.  wenn  es  der  Verdauungsmischung  in  genügender 
Menge  zugesetzt  wird,  jede  Pepsinwirkung  vollkommen  aus- 
schliesst,  wirkt  es  im  Magen  bekanntlich  in  der  weitaus  über- 
wiegenden Zahl  der  Fälle  nicht  störend.  Die  tägliche  Erfahrung 
widerlegt  diese  Schlussfolgerung  bezüglich  des  Zuckers  und  der 
alkoholischen  Getränke,  wenn  dieselben  nicht  im  Uebermaass 
genossen  werden,  unbedingt,  und  auch  die  experimentellen  Beob- 
achtungen unterstützen  die  täglichen  Erfahrungen.  Für  die 
alkoholischen  Getränke  fand  Büchner  durch  Beobachtungen  am 
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Menschen  den  verzögernden  Einflass  auf  der  Magenverdauong 
äusserst  unbedeutend.  Etwas  grösser  war  die  durch  alkoholi- 
sche Getränke  und  Zucker  bewirkte  Verzögerung  in  den  von 
Ogata')  an  einem  Magenfistelhunde  angestellten  Versuchen,  doch 
bezieht  sich  die  Verzögerung  nur  auf  die  erste  halbe  Stunde. 

Für  das  Saccharin  liegt  nicht  eine  einzige  Beobachtung  vor, 
dass  es  beim  Gesunden  die  Peptonisirung  oder  die  Resorption 
des  Eiweiss  ungfinstig  beeinflusst  oder  Verdauungsstörungen  ver- 
ursacht. Dieses  geht  zunächst  aus  allen  Thierversuchen  hervor, 
in  denen  auf  die  Beschaffenheit  der  Darmentleerungen  geachtet 
worden  ist.  Der  Bericht  der  französischen  Commission  selbst 
constatirt  ausdräcklich,  dass  die  Verdauungsorgane  von  Hunden, 
welche  wochenlang  grosse  Dosen  von  Saccharin  2  bezw.  3  g  tag- 
lich erhalten  hatten,  vollständig  normal  waroii  (1.  c.  p.  312), 
ferner,  dass  bei  Thieren,  welche  Saccharin  erhalten  hatten,  als 
sie  2^  Stunden  später  getödtet  wurden,  die  Verdauung  ungefähr 
ebenso  weit  vorgeschritten  war,  wie  bei  den  Controlthieren, 
welche  kein  Saccharin  bekommen  hatten.  Gegen  die  Ueber- 
tragung  dieser  Resultate  auf  den  Menschen  wendet  die  Com- 
mission ein,  dass  die  Verdauung  bei  Hunden  energischer  sei, 
als  bei  Menschen  und  dieselben  Manches  vertragen,  was  der 
Mensch  nicht  ungestraft  geniessen  dürfe.  Wenn  man  diesem  Ein- 
wand auch  seine  Berechtigung  nicht  aberkennen  kann,  so  bleiben 
doch  noch  die  Erfahrungen  beim  Menschen,  welche  zeigen,  dass 
selbst  grosse  Dosen  von  Saccharin  bis  zu  5  g  pro  Tag  wochen- 
lang aufgenommen  werden  können,  ohne  dass  Verdauungsstö- 
rungen auftreten.  Der  Umstand,  dass  so  grosse  Dosen  keine 
bemerkbare  Verdauungsstörungen  hervorrufen,  macht  es  auch 
sehr  unwahrscheinlich,  dass  kleine  diätetisch  gebrauchte  Dosen 
die  Resorption  der  Nährstoffe  ungünstig  beeinflussen  sollten, 
namentlich  auch  die  Resorption  des  Fettes,  welche  nur  am  Le- 
benden untersucht  werden  kann.  Irgend  grössere,  nicht  resor- 
birte  Mengen  Fett  pflegen  intensive  Verdauungsstörungen  hervor- 
zurufen, indessen  ist  eine  endgültige  Entscheidung  dieses  Punktes 
nur  von  Ausnutzungsversuchen  zu  erwarten,  zu  denen  mir  bis- 
her die  Gelegenheit  gemangelt  hat. 

Allen  diesen  günstigen  Erfahrungen  stehen  nur  die  bereits 
0  Arch.  f.  Hygiene.   Bd.  3.   S.  204. 
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erwähnten  von  Worms  an  Diabetikern  gemachten  ungünstigen 
entgegen,  denen  zu  Folge  bei  3  Diabetikern  unter  4,  welche  pro 
Tag  0,1g  Saccharin  erhielten,  nach  14  Tagen  Appetitlosigkeit^ 
Magendrücken  und  Brechneigung  auftraten,  welche  Beschwerden 
zurückgingen,  als  das  Saccharin  ausgesetzt  wurde.  Die  ähnlichen 
Beobachtungen  von  Elsasser  und  Kohlschfitter  an  einem  Dia- 
betiker sind  weniger  verwerthbar,  da  das  Saccharin  in  zu  grossen 
Dosen  angewendet  wurde,  die  für  die  vorliegende  Frage  in  Be- 
tracht kommen.  Man  wird  schwerlich  die  wenigen  ungünstigen 
Erfahrungen  generalisiren  und  namentlich  nicht  ohne  Weiteros 
von  Kranken  auf  Gesunde  übertragen  dürfen. 

IV.    Sonstige  Einwendungen  gegen  den  Gebrauch 
des  Saccharins. 

Es  bleibt  nun  zunächst  noch  ein  Punkt  zu  besprechen,  auf 
den  die  französische  Commission  mir  ein  übertriebenes  Gewicht 
zu  legen  scheint,  der  Umstand  nehmlich,  dass  das  Saccharin 
kein  Nahrungsmittel  ist,  sondern  lediglich  die  Empfindung  der 
Süssigkeit  hervorruft  „remplacer  le  sucre  par  la  saccharine  c'est 
supprimer  un  element  (?  wohl  Druckfehler  für  aliment?)  pour 
remplacer  par  un  corps  inerte;  c'est  entraver  ou  retarder  les 
actions  physiologiques  qui  produisent  la  transformation  en  sucre 
des  matieres  amylacees  etc.^  sagt  der  Bericht  emphatisch. 

Was  den  Vorwurf  der  Verzögerung  der  Verdauung  des  Amylum 
betrifft,  so  ist  er  im  Vorhergehenden  hinreichend  beleuchtet  wor- 
den. Dass  das  Saccharin  keine  ernährenden  Eigenschaften  besitzt, 
ist  nicht  zu  bezweifeln,  und  es  erhebt  sich  allerdings  die  Frage, 
inwieweit  der  Consument  durch  diesen  Umstand  geschädigt  wird. 

Bei  einer  gewissen  Kategorie  von  Nahrungsmitteln  kann  von 
einer  Schädigung  kaum  die  Rede  sein ;  für  diejenigen  Fälle  nehm- 
lich, in  denen  das  Saccharin  zur  Versüssung  von  Traubenzucker 
oder  Amylum  verwendet  wird:  in  diesem  Fall  erhält  der  Con- 
sument ein  für  die  Ernährung  gleichwerthiges  Kohlehydrat  an 
Stelle  von  Rohrzucker.  Dagegen  kann  allerdings  eine  gewisse 
Quantität  von  Emährungsmaterial  in  Fortfall  kommen  bei  der 
Anwendung  von  Saccharin  zur  Versüssung  von  Liqueuren,  ein- 
gemachten Früchten,  Limonaden  u.  s.  w.  Dass  hierdurch  die 
Gesundheit  geschädigt  wird,  wird  billig  bezweifelt  werden  können, 
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eher  ist  eine  nätzliche  Wirkung  zu  erwarten.  Eine  gewisse  mate- 
rielle Schädigung  des  Consumenten  ist  dagegen  theoretisch  nicht 
in  Abrede  zu  stellen,  insofern  eine  gewisse  Quantität  Ernähruogs- 
material  in  Wegfall  kommt.  Bisher  und  von  jeher  erhielt  der  Con* 
sument  mit  einer  gewissen  Summe  von  Süssigkeit,  wenn  man  sich 
so  ausdrucken  darf,  eine  gewisse  Quantität  Nährstoff,  ob  er  nun  auf 
diesen  mit  der  Süssigkeit  verbundenen  Nährstoff  einen  rechtlichen 
Anspruch  hat,  ob  er  geschädigt  wird,  wenn  er  nur  die  Sässig- 
keit  erhält,  nicht  aber  den  Nährstoff,  das  ist  eine  rein  juristische 
Frage,  jedoch  —  wie  mir  scheint  —  eine  wenig  belangreiche. 

Endlich  findet  der  vielerwähnte  Bericht  noch  ein  Moment 
gegen  die  Zulässigkeit  des  Saccharins  darin,  dass  derselbe  anti- 
septische Eigenschaften  besitzt: 

„En  these  general  les  matieres  antiseptiques  ou  capable  en- 
traver  la  fermentation,  matieres  si  interessantes  au  point  de  vue 
therapeutique    ne   doivent   pas  etre  introduites  dans  l'alimenta- 

tion*' par  ses  proprictes  antiseptiques  eile  (sc.  das 

Saccharin)  rend  partiellement  inalterables  les  substances  alimen- 
taires,  auxquels  eile  se  trouve  melangee.^ 

Auch  hier  vermag  ich  dem  Commissionsbericht  nicht  bei- 
zustimmen. Die  antiseptischen  Eigenschaften  des  Saccharins  sind 
gering,  haben  im  Uebrigen  aber  durchaus  nichts  zu  thnn  mit 
der  einzig  nachgewiesenen  im  Allgemeinen  sehr  geringfügigen 
Störung  der  Magenverdauung  durch  das  Saccharin. 

Der  Bericht  vermischt  ganz  generell  zwei  Dinge,  die  scharf 
auseinander  gehalten  werden  müssen:  Die  antiseptische  Wir- 
kung, d.  h.  in  diesem  Falle  entwicklungshemmende  Wirkung  auf 
Bakterien  und  die  antifermentative  d.  h.  den  störenden  Einflnss 
auf  die  löslichen  Fermente. 

Es  ist  durch  eine  grosse  Zahl  von  Beispielen  nachgewiesen, 
einen  wie  geringen  Einfluss  selbst  starke  Antiseptica  auf  die 
Wirkung  der  löslichen  Fermente  ausüben.  Andererseits  kann  es 
durchaus  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  für  den  Organis- 
mus nutzbringendeu  Verdauungsvorgänge  ausschliesslich  von  ge- 
lösten Fermenten  abhängen  und  dass  das  Stattfinden  von  durch 
Bakterien  bedingten  Gährungen  im  Darmkanal  nichts  anderes  ist, 
als  ein  leider  unvermeidliches  Uebel.  Nencki*)  hat  vor  Kur- 
')  Arch.  f.  exp.  Pathol.   XX.   S.  387. 
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zem  diosen  Punkt  gegeoöber  den  von  Pasteur  gelegentlich 
ausgesprochenen  Anschauungen  urgirt,  ich  muss  ihm,  wie  ich  es 
bereits  an  einer  anderen  Stolle  gethan  habe'),  durchaus  bei- 
stimmen. An  dem  angeführten  Ort  habe  ich  vermuthungsweise 
geäussert,  man  könne  sich  vielleicht  vorstellen,  dass  die  bei  der 
bakteritischen  Eiweisszersetzung  entwickelten  Gase  eine  Rolle 
spielen  bei  der  Fortbewegung  des  Darminhaltes,  doch  ist  dieses 
lediglich  eine  Vermuthung.  Man  könnte  noch  eine  andere  Ver- 
muthung  hegen  über  eine  etwaige  Rolle  der  Fäulnissbakterien 
im  Darmkanal:  man  könnte  vielleicht  ihre  Function  darin  sehen, 
dass  sie  die  Wachsthumsbedingungen  für  die  etwa  in  den  Darm 
gelangten  pathogenen  Bakterien  verschlechtern,  diese  im  Kampf 
um  das  Dasein  besiegen,  somit  also  eine  gewisse  Schutzvor- 
richtung für  den  Körper  darstellen.  Doch  sind  das  lediglich 
Hypothesen,  soviel  steht  jedenfalls  fest,  dass  der  eigentliche  Ver- 
dauungsvorgang mit  dem  Leben  der  Mikroorganismen  und  der 
durch  sie  bewirkten  Gährnngen  nichts  zu  thnn  hat,  die  Beschrän- 
kung der  Gährungen  der  Assimilation  der  Nährstoffe  nur  forder- 
lich, nicht  schädlich  sein  kann.  Thatsächlich  fuhren  wir  ja  auch, 
ganz  abgesehen  von  der  partiellen  Sterilisirung  der  Nahrung 
durch  Kochen,  fortdauernd  entwickelungshemmende  Substanzen 
in  Form  von  Gewürzen,  Rothwein*),  Kaffee')  u.  s.  w.  ein.  Uebri- 
gens  habe  ich  gefanden,  dass  das  Saccharin  unter  den  im  Darm- 
kanal herrschenden  Bedingungen  die  Eiweissfaulniss  wohl  etwas 
zu  beschränken,  nicht  aber  aufzuheben  vermag. 

Nach  alledem  kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  ich  in 
Uebereinstimroung  mit  meiner  früher  hierüber  in  diesem  Archiv 
Bd.  105  ausgesprochenen  Ansicht,  die  Zulässigkeit  des  Saccha- 
rins ganz  anders  beurtheile,  wie  die  französische  Commission 
und  die  Begründung  ihres  Endurtheils  ^que  la  saccharine  et  ses 
diverses  preparations  doivent  etre  proscrites  de  Talimentation^ 
für  hinfallig  erachte. 

Es  ist  meiner  Ansicht  nach  unerheblich,  dass  das  Saccharin 
kein  Nahrungsmittel  ist,    sondern  lediglich  Genussmittel,  es  ist 

»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.  X.  S.  265. 

5)  W.  Sucksdorff,  Arch.  f.  Hyg.   IV.  S.  387. 

>)  Läderitz,  Zeitschr.  f.  Hygieine.   VII.   S.  241. 
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anrichtig,  dass  es  die  Fermentation  des  Amylum  hindert,  es  ist 
nicht  nachgewiesen,  dass  die  durch  Saccharinzusatz  in  künstlichen 
Verdauungsgemischen  bewirkten  sehr  geringen  Störungen,  welche 
den  durch  Zuckerzusatz  verursachten,  weit  nachstehen,  für  den 
lebenden  Organismus  in  Betracht  kommen,  einzelne  Fälle,  die 
als  Idiosyncrasie  anzusehen  sind,  ausgenommen.  Wollte  man  auf 
Grund  der  Beobachtungen  ausserhalb  des  Körpers  das  Saccharin 
verbieten,  so  würde  man  vor  Allem  den  Zucker  und  den  Wein 
verbieten  müssen,  denn  sie  stören  die  Verdauung  ungleich  stärker. 

Wenn  der  Bericht  schliesslich  sagt:  „L'emploi  de  la  sac- 
charine  est  encore  trop  recent  pour  que  les  consequences  d'une 
alimentation  dans  laquelle  entrerait  journellement  de  la  saccharine 
puissent  etre  toutes  bien  determinees^,  so  liegt  darin  etwas  Wah- 
res, aber  mit  dieser  Begründung  lässt  sich  fast  jede  Neuerung 
auf  dem  Gebiete  der  Nahrungsmittel  ausschliessen. 

Das  absolute  Verbot  der  Anwendung  des  Saccharins  würde 
meiner  Ansicht  nach  also  ganz  ungerechtfertigt  sein,  so  wenig 
Grund  vorliegt,  die  allgemeine  Anwendung  von  Saccharin  statt 
Zucker  zu  begünstigen.  Daraus  folgt  aber  noch  nicht,  dass  das- 
selbe unbedingt  freizugeben  sei,  im  Gegentheil,  es  liegen  Mo- 
mente vor,  welche  dafür  sprechen,  der  Anwendung  desselben 
gewisse  Beschränkungen  aufzuerlegen. 

Zieht  man  in  Betracht,  dass  das  Saccharin  nach  der  An- 
gabe von  Worms  manchen  Personen  Beschwerden  verursacht, 
sowie  weiterhin,  dass  der  Käufer  saccharinirter  Nahrungsmittel 
unter  Umständen  eine  gewisse  materielle  Schädigung  erleidet, 
wenn  ihm  dieselbe  auch  nicht  zum  Bewusstsein  kommt,  so  er- 
hebt sich  die  Frage  als  eine  wohlberechtigte,  ob  der  Consument 
nicht  ein  Anrecht  darauf  hat,  zu  erfahren,  ob  er  saccharinirte 
Nahrungsmittel  an  Stelle  gezuckerter  1)ekommt,  damit  ihm  die 
Möglichkeit  der  Wahl  gewahrt  bleibe.  Diese  Frage  möchte  wohl 
zu  bejahen  sein,  um  so  mehr,  als  der  principielle  Ersatz  von 
Zucker  durch  Saccharin  nicht  im  allgemeinen  Interesse  liegt, 
sondern  lediglich  im  Interesse  der  Saccharin-Fabrikanten.  Die 
Auferlegung  des  Declarationszwanges,  welchem  bei  den  meisten 
Nahrungsmitteln  ohne  erhebliche  Schwierigkeiten  genügt  werden 
könnte,  würde  keine  Unbilligkeit  einschliessen. 

it»i  
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XXI. 

Coagnlationsnekrose  und  Kernschwimd. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Berlin. 
Von  Dr.  G.  Arnheim,  prakt.  Arzt  in  Berlin. 


Auf  Grund  seiner  Studien  über  künstlichen  Croup  and 
Diphtherie*  kam  C.  Weigert  zu  Resultaten,  welche  ihn  zur 
Aufstellung  der  Theorie  einer  besonderen  Art  des  Absterbens  der 
Gewebe  fährten,  und  die  er  in  seiner  Arbeit  „über  die  pathologi- 
schen Gerinnungen^ '  veröffentlichte.  Er  konnte  sich  hierbei  auch 
auf  die  von  Litten'  an  Thierversuchen  gewonnenen  Ansichten 
berufen.  Der  Ausdruck  Coagulationsnekrose  stammt  von  Cohn- 
heim,  welcher  dieser  Lehre  seine  wärmste  Theilnahme  entgegen- 
brachte und  durch  Aufnahme  in  sein  Lehrbuch^  für  weiteste 
Verbreitung  sorgte.  In  einer  Reihe  von  Aufsätzen  hat  dann 
Weigert^  noch  einmal  später  seine  Gewinnungstheorie  einer 
neuen  Bearbeitung  unterzogen  und  genauer  präcisirt. 

Danach  ist  die  Coagulationsnekrose  ein  der  Blutgerinnung 
analoger  Vorgang.  Wie  dort  durch  die  Fibringeneratoren,  ent- 
weder durch  Zerfall  von  Leukocythen  oder  aHein  durch  die 
Wirkung  lebenden  Plasmas  auf  todte  Zellen  Fibrin  gebildet 
wird,  so  soll  auch  hier  das  „Protoplasma^  abgestorbener  Zellen 
in  nekrotischen  Theilen  bei  noch  lebendem  Gesammtorganis- 
mus  unter  Einfluss  der  überall  circulirenden  Lymphe  in  einen 
„festen  Aggregatzustand^  übergehen.  Bedingungen  dafür  sind, 
dass  die  Theile  zuerst  absterben,  dass  sie  eine  reiche  Menge 
gerinnungsfähiger  Substanz  enthalten,  und  dass  sie  überall  und 
innig  von  Lymphe  durchspült  werden.  Ein  einfacher  Aufenthalt 
in  seröser  Flüssigkeit  genügt  nicht  für  das  Zustandekommen  der 
Coagulation,  ebenso  wenig  gerinnen  eiweissarme  Gewebe.  Ausser 
dieser  typischen  Form  giebt  es  dann  noch  Uebergangsstadien 
und  Combinationen  mit  anderen  Veränderungen;  ganz  besonders 
abweichende  Formen  resultiren,  wenn  das  Zellmaterial  vorher 
zerfallen   oder  in  der  umstehenden  Flüssigkeit  gelöst  war,   eh^ 
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die  Gerinnung  eintrat  Schliesslich  ist  die  Coagulationsnekrose 
auch  mit  der  hyalinen  Degeneration  Recklinghausen's^  ^iden- 
tisch^, da  sie  durch  „Umprägung''  in  diese  übergehen  kann. 

Da  indessen,  selbst  wenn  alle  die  genannten  Bedingungen 
erfüllt  sind,  die  Gerinnung  auch  ausbleiben  kann,  nahm  Wei- 
gert auch  ^ygerinnshemmende''  Momente  an;  diese  sind  das 
Eitergift,  Fäulnissstoife,  chemische  Substanzen  und  lebende  Epi- 
thelzellenlagen, die  sich  zwischen  die  abgestorbenen  Massen  und 
durchströmende  Flüssigkeiten  einschieben. 

Die  Diagnose  der  „spontanen  Gerinnung''  ist  eine  makro- 
skopische; die  Theile  sehen  „undurchsichtig,  opak,  fast  lehm- 
farben'^  aus  und  zeichnen  sich  durch  derbe,  unelastische  Con- 
sistenz  aus.  Dagegen  ist  das  mikroskopische  Verhalten  nur  der 
„CoefFect"  der  Gerinnung  und  äussert  sich  durch  das  Verschwin- 
den der  Zellkerne,  welche  durch  keine  Reagentien  oder  Färbe- 
mittel zum  Vorschein  gebracht  werden  können.  Und  zwar  tritt 
diese  Erscheinung  schon  innerhalb  sehr  kurzer  Zeit  ein;  sie  ist 
nach  24  Stunden  bereits  vollständig  entwickelt. 

In  der  Coagulationsnekrose  sieht  Cobnheim  die  häufigste 
Form,  in  der  sich  die  Nekrose  überhaupt  im  Organismus  findet, 
und  er  rechnet  hierher  die  grosse  Mehrzahl  aller  durch  Circulations- 
Störungen  bedingten  Nekrosen,  mögen  dieselben  durch  Hämor- 
rhagien  complicirt  sein  oder  nicht,  ferner  die  käsigen  Heerde 
bei  Tuberculose  und  in  Geschwülsten,  die  Veränderungen  bei 
Diphtherie,  insbesondere  bei  der  Rachendiphtherie,  und  auch 
anderen  mykotischen  Prozessen  (z.  B.  Typhus).  Hierher  gehören 
auch  die  bezüglichen  Vorgänge  bei  der  Entstehung  der  Throm- 
ben und  deren  weitere  Veränderungen  ^ 

Bereits  vor  Weigert  begegnen  wir  ähnlichen  Anschauungen. 
C.  0.  Weber'  nahm  eine  fibrinöse  Umwandlung  der  Zellen 
bei  der  Bildung  faserstoffiger  Exsudate  an;  E.  Wagner'  eine 
solche  beim  Croup  des  Rachens.  Rindfleisch*^  glaubt,  dass 
die  Croupmembranen  aus  Zellen  hervorgegangen  seien,  welche 
„durch  eine  eigenthümliche  Entartung  ihres  Protoplasmas  und 
eine  ebenso  eigenthümliche  Verbindung  unter  einander  den  ma- 
kroskopischen Anschein  des  geronnenen  Fibrins  verursachen'^. 

Man  sollte  meinen,  dass  nach  den  bereits  vorliegenden 
Untersuchungen  die  Ansichten  der  Pathologen  gegenwärtig  über 
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dieses  Thema  sich  geklärt  hätten.  Indessen  überzeugt  man  sich 
bei  einer  Durchsiebt  der  neueren  Lehrbücher  leicht  davon,  dass 
auch  heute  von  einer  einheitlichen  Auffassung  der  geschilderten 
Vorgänge  nicht  die  Rede  ist.  Birch-Hirschfeld'*  rechnet  unter 
die  Coagulationsnekrose  nur  die  blassen  Infarcte  und  die  käsigen 
Veränderungen;  er  will  die  eigentliche  Fibrinbildung  mit  der 
Coagulationsnekrose  nicht  zusammengeworfen  wissen.  Rind- 
fleisch^^ glaubt,  dass  sie  stets  durch  Einwirkung  gewisser  Spe- 
cies  von  Spaltpilzen  hervorgerufen  werde,  während  Klebs'^  den 
typischen  Kernschwund,  wie  er  von  Mikroorganismen  erzeugt 
wird,  als  nicht  hierher  gehörig  betrachtet. 

Wir  sehen  demnach,  dass  eine  durch  manche  Vorzüge  be- 
stechende Hypothese  —  denn  eine  begründete  Theorie  ist  die 
Lehre  von  der  Coagulationsnekrose  nicht  — ,  einen  grossen  Kreis 
von  Anhängern  sich  erworben  hat,  unter  denen  gleichwohl  eine 
auffällige  Verschiedenheit  der  Auffassung  besteht.  Dies  ist  er- 
klärlich, weil  über  das  Wesen  der  mit  dem  neuen  Namen  be- 
zeichneten Prozesse  zu  wenig  exacte,  dieselben  charakterisiren- 
den,  Thatsachen  bekannt  sind,  als  dass  eine  so  grosse  Mannich- 
faltigkeit  verschiedener  Erscheinungsformen,  wie  dies  durch  Wei- 
gert geschieht,  mit  einem  Namen  zusammengefasst  werden  könnte. 
Ein  Kriterium  haben  alle  diese  Prozesse  gemeinsam,  den  Kern- 
schwund, und  kritische  Versuche  müssen  vor  allem  die  Frage 
prüfen,  ob  dieser  Befund  allein  ausreicht,  um  mangels  anderer 
stichhaltiger  Uebereinstimmung  das  gemeinsame  Band  zwischen 
den  oben  angeführten  verschiedenartigen  Prozessen  zu  bilden. 

Weigert,  sowie  Cohnheim,  hatten  den  diagnostischen 
Schwerpunkt  bei  der  Coagulationsnekrose  in  die  makroskopischen 
Veränderungen  gelegt.  „Weil  von  Alters  her  die  anämischen 
Niereninfarcte  mit  geronnenem  Fibrin  (irrthümlicher  Weise,  d.  V.) 
und  nekrotische  Heerde  in  den  Lungen  oder  in  Geschwülsten  mit 
Käse^  verglichen  wurden,  glaubte  Weigert  daraus  schliessen  zu 
müssen,  dass  es  sich  auch  bei  ihrer  Entstehung  um  einander 
analoge  Prozesse  handle.  Es  fragt  sich,  ob  wir  nach  dem  ma- 
kroskopischen Verhalten  allein  berechtigt  sind,  auf  eine  Gerin- 
nung der  betreffenden  Theile  zu  schliessen.  Dass  es  sich  nicht 
um  eine  Gerinnung  durch  chemische  Einwirkung  handelt,  wird 
zugegeben.    Mit  Recht  hat  auch  Kraus''  darauf  verwiesen,  dass 
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bei  einer  solchen  die  mikroskopischen  Befunde  ganz  andere  sind. 
Eine  Fixation  z.  B.,  wie  wir  sie  zum  Zweck  der  ConserriruDg 
unseres  Materials  vornehmen^  raft  an  sich  niemals  Kemachwnnd 
hervor.  Die  gleiche  Anschauung  wird  von  Klebs*'  vertreten. 
Er  bezweifelt,  ob  eine  primäre,  durch  die  unmittelbare  Wirkung 
irgend  eines  chemisch  wirkenden  Agens  herbeigeführte  Nekrose 
jemals  mit  Kemschwund  verbunden  sei.  Es  kann  sich  demnach 
nur  um  eine  fermentative  Gerinnung  handeln.  Da  jedoch,  we- 
nigstens für  die  „reinen^  Formen  der  Coagulationsnekrose  eine 
ächte  Fibringerinnung  ausgeschlossen  ist,  so  käme  nur  noch  die- 
jenige in  Betracht,  welche  wir  bei  der  Gerinnung  der  Milch  and 
darauf  folgender  Käsebildung  finden.  Vergleichen  wir  indessen  den 
Vorgang  bei  der  Milchgerinnung  mit  der  angeblichen  Gerinnung 
tuberculöser  und  ähnlicher  Theile,  so  finden  wir,  dass  bei  der 
ersteren  nur  die  Flüssigkeit  gerinnt,  während  bei  der  letzteren  die 
Gerinnung  gerade  für  die  zell igen  Elemente  in  Anspruch  genom- 
men wird.  Bei  der  landwirthschaftlichen  Käsebereitung  gerinnt 
nur  das  Plasma,  die  Zellen  enthalten  gar  keine  erhebliche  Quanti- 
tät von  Eiweiss,  sondern  überwiegend  Fett,  sie  werden  nur  me- 
chanisch in  die  gerinnende  Flüssigkeit  einbezogen;  dagegen  sollen 
bei  dem  Prozess  der  käsigen  Metamorphose  die  protoplasmareichen 
Elemente  coaguliren.  Der  Vergleich  ist  demnach  nicht  zu- 
treffend. Im  übrigen  ist  es  klar,  dass  die  Bezeichnung  der  ge- 
nannten pathologischen  Producte  einer  Zeit  entstammen,  in  der 
man  über  die  chemischen  Eigenschaften  der  Organe  noch  nicht 
genügend  orientirt  war,  und  ist  daher  nur  bildlich  aufzufassen. 
Mau  bedient  sich  ihrer  mit  demselben  und  nicht  mit  besserem 
Recht,  als  ähnlicher  vergleichender  Ausdrücke,  z.  B.  Sagomilz, 
Muskatnussleber  u.  s.  w.  Auch  Cohnheim  fühlte  das  bereits,  als 
er  sich  äusserte,  „die  chemischen  Prozesse  bei  der  Goagulations* 
nekrose  sind  noch  keineswegs  auch  nur  bis  zu  dem  Grade  auf- 
geklärt, wie  es  bei  der  Blutgerinnung  der  Fall  ist*^. 

Auch  das  makroskopische  Aussehen  der  anämischen  Infarcte 
spricht  nicht  für  eine  Gerinnung.  Hat  man  Gelegenheit,  dieselben 
ganz  frisch  zu  beobachten,  so  kann  man  sich  überzeugen,  dass 
die  Farbe  nur  ganz  unwesentlich  von  dem  nicht  infarcirten,  be- 
nachbarten Nierenparenchym  differirt.  Höchstens  erscheint  der 
Infarct  blasser  gerothet,  als  die  Umgebung,  die  Organfarbe  tritt 
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mehr  hervor.  Erinnert  man  sich  daran,  dass  die  letztere  durch 
das  Blutroth  sehr  beeinflusst  wird,  so  hat  das  nichts  Wunderbares 
an  sich.  Erst  später  stellt  sich  dann  ^Opacitat,  lehrofarbenes 
Aussehen^  ein,  dann  aber  macht  der  Infarct  nicht  den  Eindruck 
der  Volumenszunahme,  wie  Weigert  will,  sondern  im  GegentheiK 
er  liegt  bereits  deutlich  unter  dem  Niveau  der  Nierenoberfläche. 

Das  Zustandekommen  der  Coagulationsnekrose  hatte  Wei- 
gert abhängig  gemacht  von  dem  Vorhandensein  gerinnungsfähi- 
ger Albnminate  im  Protoplasma  der  Zellen.  Da  sich  nun  im 
Oehirn,  im  Gegensatz  zu  anderen  Organen,  bei  Nekrosen,  wie  sie 
nach  Embolien  eintreten,  Erweichungen  zu  finden  pflegen,  hatte 
das  Weigert  auf  einen  Mangel  der  Zellen  an  gerinnungsfähiger 
Substanz  zurückgeführt.  Ich  habe  zum  Vergleich  einige  quanti- 
tative Bestimmungen  aus  der  Literatur  zusammengestellt.  Nach 
Petrowsky'^  enthält  die  Trockensubstanz  der  grauen  Masse 
55pCt.,  die  der  weissen  25 pCt.  Albumin  und  Glutin.  Baum- 
stark*^ giebt  an,  dass  die  in  100  Theilen  feuchten  Gehirns 
enthaltene  Menge  von  Eiweiss  in  der  grauen  Substanz  6,8  pCt, 
in  der  weissen  5,4  pCt.  betrage.  Rechnet  man  6  pCt.  im  Mittel 
und  nimmt  man  die  feste  Substanz  etwa  zu  einem  Drittel  der 
gesammten  Gehirnmenge  an,  so  bekommt  man  etwa  18  pCt. 
Der  Unterschied  gegen  die  vorige  Bestimmung  rührt  daher,  dass 
in  den  früheren  Angaben  der  Gehalt  des  Gehirns  an  Proteiden 
(Nuclein,  Neurokeratin)  mit  einbezogen  ist  So  verschieden  im 
übrigen  die  Angaben  über  den  Eiweissgehalt  im  Gehirn  lauten 
mögen,  das  steht  fest:  es  ist  eine  bedeutende  Menge  von  ge- 
rinnungsfähigem Material  vorhanden,  und  dass  es  auch  nicht 
geringer  als  in  anderen  Organen  ist,  beweist  die  Bestimmung 
von  6ottwalt*^  welcher  in  den  Nieren  nur  11,8  pCt.  fand. 

Eine  andere  Auffassung  von  dem  Verhalten  todter  T heile 
im  Körper,  als  Weigert,  hatte  bereits  vor  langer  Zeit  Vir chow 
vertreten.  Nach  Virchow*^  findet  in  nekrotischen  Theilen  zu- 
nächst ein  Wasserverlust  statt,  der  einmal  „intercellulär*',  dann 
aber  auch  ^intracellulär^  ist.  Durch  den  ersteren  wird  ein 
engeres  Aneinanderrücken  der  Zellen,  durch  den  letzteren 
Schrumpfung  und  Difformation  der  Zellen  bewirkt.  Es  ergiebt 
sich  daraus  eine  Volumensreduction.  Später  trocknen  dann  diese 
abgestorbenen  Massen  mehr  und  mehr  ein  und  lassen  endlich 
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ein  Erkennen  der  einzelnen  Zellelemente  überhaupt  nicht  mehr 
za.  Im  Wesentlichen  stellt  sich  der  Prozess  als  eine  „Agglu- 
tination" und  „Desiccation"  dar. 

Weigert  glaubte  diese  Auffassung  dadurch  zu  entkräftx^u, 
dass  er  die  Behauptung  aufstellte,  im  Ceutralnervensystem  trete 
nach  Absterben  der  Gewebstheile  nicht  nur  kein  Wasser  vertust 
ein,  sondern  es  erfolge  im  Oegentheil  eine  Erweichung,  d.  h.  eine 
W^asseraufnahme.  Indessen  ist  der  Reichthum  des  Gehirns 
an  Wasser  an  sich  ein  sehr  erheblicher  (nach  den  oben  citirten 
Autoren  etwa  75pCt.);  dieser  Umstand  im  Verein  mit  der  ge- 
ringen Menge  der  Stützsubstanzen  genügt  vollkommen  zu 
einer  Erklärung  für  das  Auftreten  von  Erweichungen  im  Central- 
nervensystem.  Im  übrigen  hat  gerade  für  das  Gehirn  Virchow 
an  anderer  Stelle*^  und  unter  bestimmten  Bedingungen  eine 
Wasserabgabe,  da  die  knöcherne  Schädelkapsel  eine  solche  ver- 
hindert, in  Abrede  gestellt. 

In  neuester  Zeit  hat  denn  Kraus  *'  die  Ansicht  ausgesprochen, 
dass  die  Coagulationshypothese  aus  chemischen  und  physikalischen 
Gründen  nicht  haltbar  sei,  weil  sie  die  Frage  von  dem  „morpho- 
logischen auf  das  dunkle  Gebiet  der  Fermentchemie  hinüberspiele". 

Wiewohl  Weigert  mit  Nachdruck  betont  hatte,  dass  bei 
der  Coagulationsnekrose  die  makroskopischen  VeränderuDgen 
allein  maassgebend  seien,  hat  er  doch  andererseits  keinen  An- 
stand genommen,  den  Eernschwund  für  ein  sehr  werthvoUes 
Zechen  und  eine  ganz  regelmässige  Erscheinung  dabei  zu  er- 
klären (in  seiner  ersten  Arbeit  sagt  er:  „das  einzige  allen  For- 
men zukommende  Merkmal  ist,  dass  die  Kerne  schon  in  sehr 
kurzer  Zeit  verschwinden). 

Der  Kemschwund  ist  in  der  That  bei  allen  derartigen  Zu- 
ständen typisch  ausgesprochen.  Weder  durch  Anwendung  von 
Reagentien,  noch  durch  Färbemittel  gelingt  es,  die  Kerne  sicht- 
bar zu  machen.  Zwar  hatten  schon  frühere  Beobachter  *'  Aehu- 
liches  gesehen,  aber  es  ist  das  Verdienst  Weigert's,  zuerst  in 
Folge  der  von  ihm  zu  besonderer  Vollkommenheit  ausgebildeten 
Technik  die  volle  Bedeutung  dieser  Erscheinung  gewürdigt  zu 
haben. 

Die  Kernlosigkeit  ist  nicht  in  allen  nekrotischen  Theilen 
gleich.    Bald  betrifft  sie  nur  die  Parenchymzellen,  während  sieb 
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dagegen  die  des  ioterstitielleo  Gewebes  färben,  bald  sind  auch 
die  letzteren  nicht  mehr  tinctionsfähig. 

Ausser  bei  den  von  Weigert  in  das  Gebiet  der  Coagula- 
tionsnekrose  rubricirten  Zuständen  findet  sich  Eernlosigkeit  auch 
bei  Fäulnissprozessen.  Weigert  glaubte,  dass  diese  Zustände 
nicht  in  das  Gebiet  der  Coagulationsnekrose  gehören,  indem  er 
annahm,  dass  sich  beides  gegenseitig  ausschliesse.  So  musste 
die  Fäulniss  als  „gerinnungshemmendes^  Moment  wirken.  Ebenso 
sollte  dann  auch  das  „Kitergift^  die  Gerinnung  hindern,  „selbst 
wo  sonst  die  gewöhnliche  Fibriugerinnung,  z.  B.  bei  den  Exsu- 
daten seröser  Häute,  auftreten  würde^.  Auch  Cohnheim  hat 
direct  ausgesprochen,  dass  das  Eitergift  die  Gerinnung  verhindere 
und  schon  gebildetes  wieder  auflöse.  Was  die  Eiterung  anbetrifft, 
so  kann  man  sich  häufig  genug  davon  überzeugen,  dass  bei  pyä- 
mischen  Prozessen  (z.  B.  Puerperalfieber)  die  serösen  Häute  von 
dicken  fibrinösen  Massen  bedeckt  sind.  Dass  diese  Bedeckungen 
stark  zeilig  infiltrirt  sind,  ändert  nichts  an  ihrem  fibrinösen 
Charakter.  Es  ist  also  das  gleichzeitige  Auftreten  von  Eiterung 
und  Fibrin  nicht  ausgeschlossen;  wie  ja  auch  durch  die  Unter- 
suchungen von  Peiper'^  bewiesen  worden  ist,  dass  „die  eitrige 
Schmelzung  ganz  unabhängig  von  einer  Fibrinauflösung  vor  sich 
geht^.  Auch  der  Fäulnissprozess  braucht  durchaus  nicht  immer 
ad  maximum,  d.  h.  bis  zur  Zerlegung  der  thierischen  Materie 
in  gasförmige  Producte  vor  sich  zu  gehen.  Wissen  wir  doch 
heute,  dass  die  Fähigkeit  der  Eiweissspaltung  vielen  Mikroorganis- 
men zukommt,  und  dass  nur  die  Art  und  Intensität  der  Zer- 
setzung von  den  biologischen  Eigenschaften  der  einzelnen  Species 
abhängt ^^  Somit  war  es  auch  inconsequent,  andere  durch  my- 
kotische Prozesse  verursachte  Nekrosen  in  das  Gebiet  der  Coa- 
gulationsnekrose zu  rechnen,  wie  die  diphtherischen,  typhösen, 
tuberculöseu.  Am  allerwenigsten  erscheint  das  für  gewisse 
Diphtherieformen  gerechtfertigt,  von  denen  man  heute  weiss, 
dass  es  sich  bei  ihnen  um  eine  Mischinfection,  hervorgegangen 
durch  typische  Diphtherie  und  Fäulnisspilze,  handelt.  Brieger'' 
rechnet  die  Diphtherie  nach  der  Art  der  bei  ihr  auftretenden 
chemischen  Zersetzungen  direct  zu  den  Fäulnisskrankheiten. 
Und  auch  Affectionen,  welche  allein  durch  ein  Eindringen 
von    Fäulnissbakterien    bedingt    wurden,    sind    zur  Genüge   be- 
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kannt  geworden  durch  Favre,  Bordoni-Uffreduzzi,  Elebs*) 
u.  A. 

Auf  experimentellem  Wege  hat  man  zunächst  Kernschwund 
erzeugt,  durch  Einbringen  von  Gewebsstücken  in  die  Bauchhöhle 
von  Thieren.  Oben  wurde  bereits  der  Weigert'schen  Versuche 
gedacht.  Ausser  ihm  liegen  ähnliche  von  Senftleben"  Baum- 
garten",  Marchand'*  u.  A.  vor.  Darin,  dass  die  genannten 
Autoren  constatirten,  dass  erst  nach  einem  längeren  Aufenthalt 
die  Kerne  verschwinden,  wollte  Weigert  eine  Stütze  für  seine 
Behauptung  sehen^  dass  ein  blosser  Aufenthalt  in  seröser  Flüssig- 
keit nicht  genüge,  um  Kernschwund  hervorzurufen,  sondern  dieser 
trete  erst  ein,  wenn  die  in  die  Bauchhöhle  gebrachten  Stucke 
von  neuem  Gewebe  durchwachsen  sind.  Hingegen  fand  Kraus*', 
dass  bei  seinen  Versuchen  der  Kernschwund  an  der  Peripherie 
bereits  nach  kurzer  Zeit  sich  einstellte.  Dieses  Resultat  kann 
ich  bestätigen.  Brachte  ich  einem  Frosch  Nierenstücke  eines 
soeben  getödteten  anderen  in  den  dorsalen  Lymphsack,  so  trat 
vom  Rande  her  Kernschwund  ein. 

An  Organstucken  ausserhalb  des  Körpers,  die  unter  anti- 
septischen Cautelen  dem  Thierkörper  entnommen  und  aufbewahrt 
wurden,  haben  Hauser*^  Kraus ^'  und  Goidmann'*  das  Ein- 
treten des  Kernschwundes  constatiren  können.  Hauser  hatte 
Stücke  trocken  und  in  sterilisirtem  Wasser  längere  Zeit  auf- 
bewahrt; er  fand  danach  zwar  die  allgemeine  Structur  der  Ge- 
webe unverändert,  allein  die  Kerne  tingirten  sich  nicht  mehr. 
Kraus  hat  Organtheile  nach  dem  von  Hauser  angegebenen 
Verfahren  in  verschiedenen  storilisirten  Flüssigkeiten  —  Salz- 
peptonfleischinfus,  Hundeleberbouillon,  defribinirtem  schwach  thy- 
molisirten  Kanincheublut  —  conservirt.  Immer  sah  er  Kern- 
schwund eintreten;  und  zwar  am  raschesten  an  drüsigen  Paren- 
chymzellen,  bereits  nach  24  Stunden  waren  die  Kerne  sämmtlicher 
Parenchymzelien  nicht  mehr  tingirbar.  Besonders  auffallig  ging 
der  Kernschwund  an  den  Nieren  vor  sich,  indem  hier  die  Kerne 
der  eigentlich  secernirenden  Zellen  zuerst  ihre  Tinctionsfähigkeit 
einbüssten,  während  die  Kerne  der  Zellen  der  Sammelröhren  ertit 
später  folgten.  Resistenter  zeigten  sich  die  Kerne  der  Zellen 
*)  citirt  nach  Klebs. 
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des  Gehirns,  am  widerstandsfähigsten  die  der  Muskelfasern.  Go]d- 
mann,  welcher  Organstücke  in  feachter  Kammer  and  in  NaCl- 
Lösung  conservirte,  konnte  die  Kraus'schen  Resultate  bestätigen. 
Kraus  kam  auf  Grund  seiner  Versuche  zu  dem  Schluss, 
dass  der  Kernschwund  eine  ganz  typische,  dem  Absterben  über- 
haupt folgende  Erscheinung  sei.  Dies  bestreitet  Gold  mann  mit 
dem  Hinweis  aaf  die  Thatsache,  dass  an  der  Leiche  ja  alle 
Zellen  ihre  Kerne  behalten.  Ueberhaupt  sah  er  die  Versuche  von 
Kraus  als  nicht  beweisend  gegen  die  Weigert'sche  Lehre  an, 
weil  sich  die  gleichen  Verhältnisse  innerhalb  des  Thierkörpers  nicht 
künstlich  herstellen  Hessen.  Insofern  jedenfalls  der  Organismus 
die  Möglichkeit  der  Resorption,  d.  h.  der  ständigen  Fortscha£fung 
der  verbrauchten  Säftemengen  bietet  und  bezüglich  der  noch 
unbekannten  anderen  Eigenthümlichkeiten  der  vitalen  Prozesse, 
kann  man  Goldmann  Recht  geben.  Indessen  war  man  bei  dem 
Dunkel,  welches  über  die  chemischen  Vorgänge  bei  der  Ent- 
stehung der  Coagulationsnekrose  waltet,  bei  den  vielfachen  Un- 
sicherheiten der  We ige rt 'sehen  Lehre,  berechtigt  die  positiven 
chemischen  Erfahrungen  der  letzten  Zeit  über  die  Zellkerne,  ob- 
wohl sie  an  todtem  Material  gemacht  worden  sind,  zu  einem 
Vergleich  mit  den  pathologischen  Thatsachen  heranzuziehen. 

Bekanntlich  hat  zuerst  Miescher^^  aus  dem  Lachssperma  den  Kernstoff, 
das  Nudeln  extrahirt.  Nach  ihm  haben  dann  Hoppe- Sey  1er '^^  und  beson- 
ders Kossei '^  das  Verhalten  des  Nucleins  studirt.  Der  letztere  hat  aus  Hefe, 
aus  dem  Dotter,  den  Eiterzellen  und  thierischen  Organen  Nuclein  dargestellt. 
Die  aus  diesen  Stoffen  gewonnenen  Nucleine  sind  zwar  ira  einzelnen  etwas 
▼erscbieden,  allen  aber  ist  ein  bober  Gehalt  an  Phosphorsäure  gemeinsam. 
Der  Gebalt  der  Gewebe  an  Nuclein  ist  ein  um  so  bedeutenderer,  je  mehr 
Kerne  in  ihnen  enthalten  sind;  drüsige  Organe  besitzen  daher  viel  Nuclein. 
Das  Nuclein  ist  ein  Proteid,  es  steht  in  der  Mitte  zwischen  den  ächten  Ei- 
weisskorpern  und  den  Lecithinen.  Das  Nuclein  vertritt  die  Rolle  einer  Säure; 
es  ist  in  Alkalien  leicht  loslich,  auch  in  Kochsalzlösung  von  lOpCt.,  und 
durch  Säuren  fällbar.  In  Wasser  ist  es  unlöslich,  aber  etwas  quellbar.  In 
den  Geweben  ist  es  nicht  in  freiem  Zustande  vorbanden,  sondern  in  salz- 
artiger Verbindung  mit  einem  peptonartigen  Stoff,  der  die  Rolle  einer  Base 
spielt,  dem  „Histon^  KossePs. 

Das  Nuclein  ist  sehr  leicht  zersetzbar,  es  kann  schon  durch  längere 
Einwirkung  mit  siedendem" Wasser  gelöst  werden;  es  spaltet  sich  dabei  Phos- 
phorsäure und  Albumose  ab.  Ja  diese  Zersetzung  erfolgt  schon  bei  gewöhn- 
licher Temperatur,  wenn  Nuclein  in  feuchtem  Zustande  aufbewahrt  wird  und 
sehr  schnell  in  alkalischer  Lösung. 
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Merkwürdig  ist  die  Eigenschaft  des  Nucleins,  die  Farbstoffe  zu  binden. 
Hoppe-Seyler  fand'^  dass  sich  alle  Nucleine  mit  ammoniakatischer  Oar- 
minlösung  imbibiren.  Fol^  suspendirte  chemisch  reines  Nuclein  in  Riweiss 
und  fixirte  dasselbe  in  gewöhnlicher  Weise ;  essteilte  sich  heraus,  dass  dieser 
Körper  nach  Färbung  mit  ßoraxcarmin  die  Tinction  in  weit  höherem  Maasse 
zurückhält,  als  die  umgebende  Eiweissmasse. 

Frühere  Beobachter,  welche  sich  mit  dem  Verhalten  des 
Zellkerns  beschäftigten,  sind  noch  nicht  auf  die  chemischen 
Thatsachen  eingegangen.  Selbst  Flemming",  von  dem  be- 
kanntlich die  Bezeichnung  „Chromatin^  herrührt,  vermied  es  noch 
absichtlich,  den  chemischen  Verhältnissen  näher  zu  treten.  Erst 
in  neuester  Zeit  hat  Zacharias*'  die  Resultate  von  Kossei 
für  mikrochemische  Reactionen  zu  verwerthen  gesucht.  Mie- 
se her  hatte  gefunden,  dass,  wenn  er  Eiterzellen  mit  Verdauungs- 
flüssigkeiten  behandelte  und  nachher  mit  Sodalösung  extrahirte, 
der  grösste  Theil  der  Substanz  ungelöst  zurückblieb;  in  dem 
Rückstand  waren  noch  die  Contouren  der  Kerne  mit  ihrem  Kern- 
körperchen  erkennbar.  Behandelte  Zacharias  Schnitte  von 
Pflanzen  (Phajuswurzel)  mit  Verdauungsflussigkeit,  so  wurden 
bei  nachfolgender  Färbung  mit  Carmin  die  Kerne  tingirt;  extra- 
hirte er  nach  der  Verdauung  noch  mit  Sodalösung,  so  trat  nur 
noch  Färbung  der  Nucleolen  ein,  welche  demnach  nicht  aus 
Nuclein  bestehen.  Daraus  folgerte  Zacharias,  „dass  man  aus 
dem  Eintreten  der  Färbung  noch  nicht  ohne  weiteres  auf  das 
Vorhandensein  von  Nuclein  schliessen  darf,  dass  man  jedoch  aus 
dem  Ausbleiben  der  Färbung  zu  der  Vermuthung  berechtigt  sei, 
es  sei  kein  oder  nur  sehr  wenig  Nuclein  vorhanden. 

Die  von  Zacharias  angewandten  Methoden  bezweckten 
den  isolirten  Nachweis  von  Nuclein.  Indessen  erscheint  es 
nach  seinen  Schlussfolgerungen  nicht  nothwendig,  diesen  Nach- 
weis jedesmal  erst  zu  führen,  wenn  nach  Anwendung  mikro- 
chemischer Reaction  die  Tinction  ausbleibt. 

Naturgemäss  werden  alle  mikrochemischen  Reactionen,  bei 
der  Uebereinstimmung  gewisser  Theile  des  Kerns  mit  dem 
Protoplasma"  des  Zellkörpers,  auch  letzteren  zu  verändern  im 
Stande  sein,  besonders  bei  thierischen  Zellen,  deren  Hinfälligkeit 
ja  eine  weit  grössere  als  die  der  pflanzlichen  ist.  Diese  Alte- 
ration erscheint  jedoch  gleichgültig,  wenn  die  morphologische 
Beschaffenheit  der  Zelle  erhalten  bleibt. 
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Es  wurden  nun  mehrere  Versuchsreihen  angestellt,  derart, 
dass  von  Organstücken,  zumeist  Nieren-  und  Leberstöcken,  welche 
sich  wegen  ihres  grossen  Reichthums  an  Kernen  besonders  dazu 
zu  eignen  schienen,  einmal  mittelst  des  Gefriermikrotoms  feine 
Schnitte  angefertigt  wurden.  Diese  Schnitte  kamen  dann  in 
Reagenzgläser  und  wurden  bei  Brütofentemperatur  Lösungen  ver- 
schiedener Salze  und  verdünnten  Alkalien  derartig  ausgesetzt, 
dass  in  einem  gefüllten  Reagenzglase  sich  nicht  mehr  als  10 
Schnitte  befanden.  Zur  Anwendung  kamen  Rochsalzlösung  von 
10  pCt.,  Ammoniak  in  ganz  verdünnter  Lösung  (0,5 — 1  pCt.), 
phosphorsaures  Natron  in  10 — 20  pCt.,  dünne  Sodalösung  0,5  pCt., 
Ammoniumsulfat,  Magnesiumsulfat  in  lOprocentiger  Lösung.  Die 
so  behandelten  Schnitte  wurden  dann  in  70  pCt.  Alkohol,  wel- 
cher mehrfach  gewechselt  wurde,  daraus  in  absoluten  Alkohol 
übertragen  und  wurden  mit  Kernfärbemitteln  gefärbt  (Häma- 
toxylin-Eosin,  Alaun-Cochenille,  Pikrocarmin,  Kernschwarz).  In 
jedem  Falle  wurden  Controlpräparate  angefertigt  durch  Färbung 
von  Stücken  derselben  Organe,  welche  sofort  nach  dem  Schneiden 
in  Alkohol  gebracht  und  in  derselben  Weise  wie  die  Parallel- 
präparate weiter  behandelt  werden. 

Da  jedoch  bei  dieser  Methode  sich  häufig  der  Uebelstand 
bemerkbar  machte^  dass  bei  dünnen  Schnitten  grössere  Zellpar- 
tien ausfielen,  so  wurden  die  oben  genannten  Reagentien  auch 
auf  ganze  Organstücke  angewandt.  Die  weitere  Behandlung  blieb 
die  gleiche;  die  Stücke  wurden  dann  in  Photoxylin  oder  Paraffin 
eingebettet  und  geschnitten.  Hierzu  wurden  fast  ausschliesslich, 
um  etwaige  Einwände  wegen  Betheiligung  von  Fäulnisskeimen 
auszuschliessen ,  Organe  frisch  getödteter  Thiere  (Kaninchen, 
Mäuse,  Ratten)  verwandt,  welche  nach  der  von  Hauser  beschrie- 
benen Methode  dem  Körper  entnommen  und  in  sterilisirte  Lösun- 
gen gebracht  waren.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  für  den  vor- 
liegenden Zweck  ganz  dünne  Lösungen  sich  am  vortheiihaftesten 
erwiesen.  Demnach  wurde  eine  Salzlösung  angewandt,  welche 
die  Concentration  der  im  Blut  vorhandenen  Salze  hatte,  nehmlich 
Natr.  Chi.  5,0 

„      sulph.  0,5 

„      carb.  0,2 

„      phosph.  0,2 . 


pro  Mille. 
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Die  VeränderuDgeo  der  chromatischen  Substanz,  welche  nach 
so  behandelten  Präparaten  auftraten,  äusserten  sich  nun  nach  12 
bis  18  Stunden  regelmässig  in  voll  iger  Kernlosigkeit  der  Schnitte; 
dagegen  konnte  bei  den  Organstäcken  nach  einer  24stöndigen 
Behandlung  der  völlige  Kernschwund  nur  an  den  Randpartien 
constatirt  werden,  und  zwar  immer  erst,  wenn  die  Kapsel  der 
betreifenden  Organe  abgezogen  war. 

Ferner  trat  bei  Anwendung  ganz  schwacher  Lösungen  und 
nach  sehr  kurzer  Einwirkung  der  gewöhnlichen  Mittel  eiue  dif- 
fuse Färbung  der  Kerne  ein,  welche  schwächer  als  die  reguläre 
Färbung  war  und  nicht  an  einem  Kerngernst,  Nucleolen  und  an 
Kernmembran  haftet,  wie  dies  bei  Färbung  frisch  iixirter  Gewebe 
sich  zeigt. 

Häufig  fand  sich  auch  eine  Randstelinng  des  Chromatins, 
daneben  oft  einzelne  Körner  im  Gewebe  ohne  diffuse  Färbung. 
Diese  Veränderungen,  welche  auch  von  Kraus  bei  dessen  Ver* 
suchen  gefunden  wurden,  gleichen  den  Veränderungen,  wie  sie 
Israel*^  als  cadaveröse  Veränderungen  beschreibt  und  deren 
nicht  selten  sehr  prägnante  Erscheinung  er  von  einer  Tinction 
durch  aufgelöstes  Blutroth  herleitet.  Diese  Ansicht  findet  aach 
darin  eine  Stutze,  dass  schon  Cohnheim^  und  Lesser'*  bei 
Aetzschorfen  Derartiges  gesehen  haben.  Es  handelt  sich  hier 
demgemäss  um  eine  directe  Zerstörung  der  Gewebselemente, 
welche  als  eine  secundäre  Veränderung  aufzufassen  ist. 

War  in  den  Experimenten  der  Kernschwund  bis  zum  gross- 
ten  Theil  vollendet,  so  zeigte  auch  der  Zellkörper  Veränderun- 
gen. Häufig  trat,  wie  in  den  Präparaten  von  Kraus,  feine 
Körnung  auf,  derart,  dass  die  Zelle  wie  mit  feinem  Staube  bedeckt 
erschien.  Dabei  zeigten  die  Theile  auch  in  ihrem  tinctoriellen 
Verhalten  bei  diffuser  Färbung  eine  grössere  Election  für  Eosin 
und  Pikrinsäure.  Es  giebt  aber  auch  eine  Zwischenstufe,  auf 
der  die  Zellkörper  mehr  als  es  im  intacten  Zustande  der  Fall 
ist,  durch  Carmin,  Hämatoxylin  und  die  basischen  Anilinfarben 
gefärbt  werden. 

Schliesslich  konnte  auch  constatirt  werden,  dass  bei  stärker 
einwirkenden  Reagentien  der  Kernschwund  nicht  allein  die  Pa- 
renchymzellen  betraf,  sondern  sich  auch  auf  die  Bindegewebs- 
Zellen  erstreckt«  analog  den  Befunden  bei  älteren  Infarcten. 
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Es  hat  sich  also  gezeigt,  dass  Salze,  besonders  die  alkali- 
schen, von  der  Concentration  der  im  Blut  enthaltenen,  welche 
durch  ihr  Lösungsvermogen  gegenüber  dem  Noclein  bekannt  sind, 
neben  anderen  Veränderungen,  die  als  Umwandlung  nicht  nu- 
cleinhaltiger  Bestandtheile  der  Zellen  aufzufassen  sind,  eine  Ex- 
traction  der  chromatischen  Substanz  bewirken,  mit  ande- 
ren Worten,  das  Chromatin  wird  von  den  abgestorbenen 
Zellen  sowenig  festgehalten,  dass  es  diesen  auch  durch 
Agentien  (Blutserum,  Kochsalzlösung)  entzogen  wird, 
welche,  obwohl  sie  ihn  beständig  durchströmen,  den 
lebenden  Kern  nicht  zu  afficiren  vermögen. 

Im  lebenden  Organismus  sind  die  Bedingungen  zur  Extrac- 
tion  der  chromatischen  Substanz  in  abgestorbenen  Zellen  erfüllt. 
Kraus  hatte  die  von  Weigert  behauptete  Durchspülung  der 
Organe  mit  Plasma  geleugnet.  Er  hatte  wie  Litten'  einem 
Kaninchen  Arterie  und  Vene  der  einen  Niere  unterbunden  und 
infundirte  durch  die  Vena  jugularis  Indigcarroin.  Die  Niere 
zeigte  nach  Ablauf  von  zwei  Stunden  kaum  einen  bläulichen 
Schimmer.  Den  Versuch  kann  ich  gleichfalls  bestätigen.  Trotz- 
dem liegen  die  Verhältnisse  im  Organismus  insofern  ganz  anders, 
weil  dort  ja  niemals  ein  ganzes  Organ  in  anämischer  Nekrose 
abstirbt,  sondern  verhältnissmässig  nur  geringe  Theile  eines  sol- 
chen. Durchmustert  man  Schnitte  von  Niereninfarcten,  so  findet 
man  selbst  innerhalb  des  infarcirten  Bezirkes  noch  häufig  Partien 
mit  erhaltenem  Gewebe.  Ferner  stehen  die  Venen  des  nekrotischen 
Theiles  nach  der  Infarctbildung  unter  erhöhtem  Druck,  woraus 
sich  ja  die  häufigen  Hämorrhagien  erklären.  Will  man  demnach 
nicht  mit  Weigert  eine  Durchströmung  annehmen,  so  wird  jeden- 
falls ein  Herantreten  plasmatischer  Flüssigkeit  an  todte  Theile 
und  dem  entsprechende  Endosmose  nicht  bestritten  werden  können. 

Für  die  Auflösung  der  chromatischen  Substanz  durch  die 
alkalischen  Blutsalze  sprechen  auch  die  Thierversuche.  Die 
meisten  Beobachter  sahen  den  Kernschwund  vom  Rande  her 
eintreten,  bei  den  in  die  Bauchhöhle  gebrachten  Organen,  da 
nehmlich,  wo  die  seröse  Flüssigkeit  Gelegenheit  hat,  an  das  Ge- 
websstöck  heranzutreten;  ferner  sah  Weigert  den  Kernschwund 
eintreten,  wenn  die  Stucke  mit  „neuem  Gewebe  durchwachsen 
waren^.     Dafür  spricht  gleichfalls  die  Beschreibung  des  Litho- 
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pädion  von  Virchow'^  Im  Innern  desselben  fanden  sich  die 
Organe  nach  ihrer  anatomischen  Structur  erhalten,  aber  an  der 
Aassenfläche,  dort  wo  der  mütterliche  Säftestrom  einsetzen 
konnte,    waren  die  Gewebselemente  dem  Zerfall  anheimgefallen. 

Es  dürfte  gerechtfertigt  erscheinen,  aach  den  Kernschwund 
bei  den  mykotischen  Prozessen  hiermit  in  Zusammenhang  zu 
bringen.  Klebs  hat  bei  diesen  zwei  Formen  unterschieden. 
Einmal  eine  „Karyolyse^,  bei  der  sich  höchstens  verblasste,  wenig 
farbbare  Kerne,  meist  jedoch  völlige  Kernlosigkeit  findet.  Die 
andere  Form  nennt  er  „Karyorhexis^,  weil  neben  der  ersteren 
auch  Chromatinkörner  innerhalb  des  Gewebes  angetroffen  werden. 
Die  letzteren  Prozesse  sind  dann  nicht  mehr  als  einfache  Nekrosen 
aufzufassen,  sondern  dürften  der  Gruppe  der  Nekrobiosen  zuzu- 
rechnen zu  sein.  Für  die  erste  Form  jedoch,  die  „Earyolyse^, 
wo  die  Zell  form  erhalten  bleibt,  Hesse  sich  das  Verschwinden 
des  Zellkerns  damit  in  Zusammenhang  bringen,  dass  durch  die 
Thätigkeit  der  Mikroorganismen  neben  der  Bildung  von  Fermenten 
auch  Körper  von  stark  alkalischer  Reaction  (Amine)  entstehen, 
deren  höher  constituirte  als  Ptomaine  oder  Toxine  durch  ihre 
Wirkung  auf  das  Nervensystem  bekannt  sind. 

Im  Uebrigen  finde  ich  eine  Bestätigung  der  aufgestellten  An- 
schauungen darin,  dass  Klebs  die  karyolytischen  Substanzen  in 
der  Reihe  der  alkalischen  Verbindungen  sucht. 

Nach  den  geschilderten,  wesentlich  chemischen  Vorgängen, 
die  zum  Kernschwund  fuhren,  werden  nun  die  nekrotischen 
Theile  durch  physikalische  Prozesse  weiterhin  verändert.  Diese 
bestehen  in  den  schon  von  Virchow  hervorgehobenen  Vorgängen 
der  Wasserabgabe  und  der  Eindickung  des  Zellmaterials.  Dass 
die  erstere  auch  experimentell  nachgewiesen  werden  kann,  zei- 
gen die  Versuche  von  Hauser  und  Ooldmann,  wo  sich  um 
die  ausserhalb  des  Körpers  aufbewahrten  Organtheile  eine  Flüssig- 
keitsschicht fand.  Des  weiteren  wird  sich  stets  aus  den  2iellen 
heraus  eine  osmotische  Strömung  herstellen,  da  sich  im  Inneren 
derselben  Lösungen  von  Substanzen  befinden,  welche  concentrir- 
ter  sind,  als  die  Körpersäfte.  Dass  dieser  endosmotische  Aus- 
gleich ein  so  schneller  ist,  dass  dadurch  Kernlosigkeit  innerhalb 
24  Stunden  eintreten  kann,  wird  nicht  Wunder  nehmen;  wissen 
wir  doch,  dass  auch  unter  anderen  Verhältnissen,  z.  B.  nach  Ein- 
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spritzang  von  Zucker-  oder  Salzlösungen,  der  endosmotische  Aus- 
gleich mit  grosser  Schnelligkeit  sich  vollzieht'^  Zuletzt  bleibt  nur 
die  nicht  lösliche  Substanz,  bei  käsigem  Material  die  nicht  resor- 
birbaren  käsigen  Massen,  gleichsam  abfiltrirt(yirchow)  zurück. 

Die  gefundenen  Thatsachen  sprechen  demnach  nicht  dafür, 
dass  bei  den  nekrotischen  Prozessen  ein  besonderer  Vorgang  der 
Gerinnung  im  Sinne  Weigert's  vorliegt.  „Die  Einwirkung  des 
lebenden  Plasma  auf  todtes  Protoplasma^  bringt  ausser  der 
Blutgerinnung  keinen  analogen  Prozess  hervor  und  die  Zellen 
werden  durch  diese  Einwirkung  nicht  in  „formlose  Protoplasma- 
klümpchen^  verwandelt.  Vielmehr  besitzt  das  lebende  Plasma 
die  Fähigkeit  der  Lösung  der  todten  Theile.  Hierbei  stellt  der 
Kernschwund  das  erste  Zeichen  der  beginnenden  Resorption  dar. 

Aus  dem  Vorstehenden  geht  meines  Ermessens  hervor,  dass 
durch  den  Namen  „Coagulationsnekrose^  ein  Begriff  in  die  Er- 
klärung der  erörterten  verschiedenartigen  Nekrosen  eingeführt  ist, 
für  dessen  Vorhandensein  bisher  kein  Beweis  erbracht  ist.  Viel- 
mehr erscheint  es  zweckmässig  die  betreffenden  Nekrosen  und 
Nekrobiosen  nach  ihren  wesentlichen  Differenzen  zu  trennen,  und 
da  genügende  Unterschiede  nicht  von  allen  bekannt  sind,  nach 
solchen  zu  suchen,  weil  man  sie  nach  dem  makroskopischen 
Verhalten  voraussetzen  muss.  Dieselben  dürften  zum  grössten 
Theil  in  der  Schnelligkeit  des  Absterbens  begründet  sein  und  ihre 
Aeusserungen  aus  den  ätiologischen  Verhältnissen  und  der  Reaction 
des  Organismus  gegen  dieselben  sich  ergeben. 

Herrn  Geheimrath  Virchow  und  Herrn  Dr.  Israel,  meinen 
hochverehrten  Lehrern,  Ersterem  für  die  Ueberlassung  eines  Ar- 
beitsplatzes und  des  Materials,  Letzterem  lür  die  Anregung  zu 
dieser  Arbeit  und  sein  beständiges  Interesse  daran,  meinen  tief- 
gefühlten Dank  auszusprechen,  will  ich  zum  Schlüsse  nicht  ver- 
fehlen. 
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XXEL 

Nachtrag  zu  meiner  Abhandlung  ^^Ueber  die  Grosse 
der  Hamsänreansschetdung  n.  s»  w/^ ') 

Von  Prof.  E.  Salkowski  iu  Berlin. 


In  der  genannten  Arbeit  spreche  ich  auf  S.  577  die  Vermuthun^  aus, 
dass  der  Harns&ure,  ebenso  wie  den  Kalksalzen,  und  yielleicbt  noch  mehr, 
als  diesen,  die  Eigenschaft  zukomme,  sich  iu,  der  Nekrose  verfallenen  Gewebs- 
territorien  auszuscheiden  und  dass  die  Harns&ure  dabei  eine  Prädilection  für 
bestimmte  Qewebe  zeige.  Von  befreundeter  Seite  bin  ich  darauf  aufmerksam 
gemacht  worden,  dass  diese  Anschauung  sich  sehr  nahe  berühre  mit  einer 
durch  klinische  und  expfrimentelle  Beobachtungen  in  aasführ> 
lieber  Weise  begründeten  Theorie  der  Gicht,  die  Ebstein  in  seinem 
Buch  „Die  Natur  und  Behandlung  der  Gicht,  Wiesbaden  1882''  aufgestellt 
hat.  Nach  Einsicht  dieses  Buches  muss  ich  mein  Bedauern  aussprechen,  dass 
mir  dasselbe  bisher  entgangen  ist.  Wenn  ich  es  gekannt  hätte,  würde  ich 
eine  derartige  „Vermuthung'*  nicht  ausgesprochen  haben. 

Es  Hegt  mir  noch  ob,  den  Umstand  zu  erklären,  dass  ich  (a.a.O.) 
Ebstein  citirt  habe  hinsichtlich  seiner  Anschauung,  dass  die  Harnsäure 
selbst  entzündungserregend  wirkt.  Man  könnte  annehmen,  dass  dieses  Citat 
mit  meiner  Augabe,  das  Ebst  ei  nasche  Buch  nicht  gekannt  zu  haben,  schwer 
in  Einklang  zu  bringen  sei.  Dieser  Widerspruch  erklärt  sich  dadurch,  dass 
ich  lediglich  aus  der  Erinnerung  citirt  habe  nach  einer  Abhandlung,  in 
welcher  auf  die  Ebstein  Vhe  Anschauung  Bezug  genommen  war  und  zwar 
tauchte  mir  diese  Erinnerung  erst  bei  der  Correctur  auf.  Da  die  Zeit  drängte, 
war  ich  nicht  in  der  Lage,  genauere  Nachforschungen  anzustellen,  welche 
mich  wohl  zudem  Ebstein^schen  Buche  geführt  haben  würden.  Inzwischen 
war  mir  die  ganze  Angelegenheit  aus  dem  Gedächtniss  gekommen. 

Zur  Sache  mochte  ich  noch  bemerken,  dass  nach  der  Anschauung  von 
Ebstein  die  Ausscheidung  saurer  harnsaurer  Salze  allerdings  nur  in  abge- 
storbene Gewebe  hinein  erfolgt,  das  Absterben  selbst  aber  primär  durch  .die 
schwerlösliche  Harnsäure -Verbindungen  enthaltene  gichtische  .Substanz*  be- 
wirkt wird  (a.  a.  0.  S.  46).  Nach  Ebstein  wäre  also  die  Wirkung  der  Harnsäure 
doch  das  Primäre.  Ein  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  in 
allen  Fällen  wird  sich  schwerlich  führen  lassen,  und  eine  directe  Nöthigung 
zu  dieser  Anschauung  scheint  mir  nicht  vorzuliegen.  Wenigstens  kann  ich, 
▼on  meinem  nicht  klinischen  Standpunkt  aus,  sehr  wohl  mit  der  Vorstellung 
auskommen,  dass  die  Erkrankung  des  Gelenk apparates  das  Primäre  ist,  und 
zunächst  unabhängig  von  der  etwaigen  arthritischen  Anlage  erfolgt,  und 
dass  es  von  besonderen  Bedingungen  abhängt,  ob  diese  Entzündung  im  Be- 
reich des  Gelenkapparats  zu  einer  Ablagerung  harnsanrer  Salze  führt  oder 
nicht,  die  Gelenkentzündung  eine  specifisch  arthritische  wird,  wenn  man  so 
sagen  darf,  oder  nicht.  Unter  diesen  besonderen  Bedingungen  wird  sicher 
ein  grosser  Gehalt  des  Blutes  an  harnsauren  Salzen  keine  untergeordnete 
Rolle  spielen. 

')  Dieses  Archiv  Bd.  117.  S.  570. 
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xxm. 

Die  angebornen  Klemenflsteln  des  Menschen. 

nire  anatomische  Bedentnng  und  ihr  Yerhältniss  zu 
verwandten  branchlogenen  Missbildungen. 

(Aus  dem  I.  anatomischen  Institut  in  Berlin.) 

Von  K.  V.  Kostanecki  und  A.  v.  Miel^cki. 

(Hierzu  29  Zinkographien.) 


I.    Allgemeine  Einführung   in   die   bisherigen  Beobach- 
tungen  von  angebornen  Halsfisteln^). 
Bereits   1789    hat   Hunczowski    zwei   Fälle    von   „ange- 
bornen^  seitlich   gelegenen    „fistulösen  Oeffnungen   am  Halse^ 
beschrieben,  ohne  jedoch  auf  eine  Erklärung  des  ßildungsfehlers 
eingegangen  zu  sein.    Diese  Notiz  hat  damals  anscheinend  keine 
Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen  und  wurde  erst  durch  Fischer*) 
(1873)  aus  der  Vergessenheit  hervorgezogen.    Unabhängig  davon 
gab  als   vollkommen   neu   1829  Dzondi  eine  Beschreibung  von 
')  Bezüglich  der  Literaturangaben   sei  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
die  casuistische  Literatur  über  die  Halsfisteln  in  der  beigefügten,  chro- 
nologisch geordneten  Tabelle  zu  finden  ist;  von  den  übrigen  Arbeiten 
sind  die  wichtigen  und  maassgebeuden  am  Anfange  der  einzelnen  Ab* 
schnitte  angeführt,  wogegen  einzelne  nebensächliche  Angaben  gelegent- 
lich im  Text  erwähnt  werden. 
-)  G.  Fischer,   Historische  Notiz  zur  angeborenen  Halsfistel.    Deutsche 
Zeitschrift  für  Chirurgie.    Bd.  U.    1873. 

Archiv  f.  pathol.  AnaU  Bd.  1*20.  Hft.  3.  27 
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vier  Fällen  von  angebornen  Halsfisteln,  deren  innere  Mundung 
er  in  der  Trachea  vermuthete  und  sie  deshalb  mit  dein  Namen 
^Fistulae  tracheae  congenitae^  belegte.  Die  eigentliche 
Lehre  von  den  angebornen  Halsfisteln  hat  jedoch  erst  Ascher- 
son  1832  durch  seine  vortreffliche  Arbeit:  „De  fistulis  colli 
cougcnitis^  begründet,  in  der  er  elf  eigene  Beobachtungen  be- 
kannt machte,  die  Angaben  Dzondi's  scharfsinnig  prüfte,  dessen 
Irrthümer  bezüglich  der  inneren  Mündung  in  der  Trachea  wider- 
legte und  nachwies,  dass  diese  Fisteln,  falls  sie  nicht  blind 
endigen,  sondern  in  eine  innere  Höhle  einmünden,  mit  dem 
Pharynx  communiciren  —  er  nannte  deswegen  die  letzteren  im 
Gegensatz  zu  Dzondi  „Fistulae  pharyngis  congenitae^: 
als  Gesammtnamen  für  alle  diese  Fisteln  schlug  er  den  Na- 
men „Fistulae  colli  congenitae"  vor.  Vor  Allem  begnügte 
er  sich  aber  nicht  mit  der  blossen  Casuistik,  sondern  ging 
auch  auf  die  Aetiologie  dieses  bis  dahin  räthselhaften  Befun- 
des ein  ').  In  der  Entwickelungsgeschichte  des  Halses,  in  den 
dabei  auftretenden  Kiemenspaltcn,  wie  sie  kurz  vorher  durch  die 
Arbeiten  von  Rathke  (1825),  Huschke  (1827),  v.  Bacr  (1827), 
Burdach  (1828),  Joh.  Müller  (1830),  Allen  Thomson  (1831) 
auch  für  die  Säugethiere  und  den  Menschen  festgestellt  waren, 
fand  er  dazu  Anhaltspunkte  genug.  Er  stellte  die  Behauptung 
auf,  dass  die  Kiemenspalten,  welche  bei  normalem  Entwicke- 
lungsvorgang  spurlos  zu  verschwinden  pflegen  (mit  Ausnahme 
der  ersten,  welche  in  den  Dienst  des  Gehörorgans  tritt),  durch 
eine  Bildnngshemmung  theilweise  oder  vollständig  erhalten  blei- 
ben können  —  daher  bald  vollständige,  bald  unvollstän- 
dige Fisteln;  dabei  sprach  er  die  Vermuthung  aus,  dass  es 
unter  den  letzteren  ebenso  gut  Ueberreste  des  äusseren,  wie  des 
inneren  Theils  der  Kiemenspalte,  also  neben  den  unvollstän- 
digen äusseren,  auch  unvollständige  innere  Halsfisteln 
geben  könnte,  und  zwar  deutete  er,,  als  solche  einen  von  Ru- 
dolphi*)  beschriebenen  Fall  von  Oesophagusdivertikel. 

')  Cusset  bat  Ascherson^s  Arbeit  offenbar  im  Original  nicht  gelesen, 
wenn  er  meint:  „Ascherson  les  appela  fistules  congenitales,  sans 
insister  autrement  sur  leur  mode  de  developpement.  .  .  .  Heusinger 
est  le  Premier  qui  ait  Signale  leur  origine  embryounaire.*' 

«)  Rudolphi,  Physiologie.    JI.    2.    S.  89. 
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Von  dieser  Zeit  an  hat  man  angefangen,  diesem  Gegen- 
stande eine  allgemeinere  Aufmerksamkeit  zu  schenken^);  bald 
wurde  aber  auch  der  Gesichtskreis  bezüglich  der  Bedeutung  von 
abnormen  Ueberresten  der  Kiemenspalten  dadurch  erweitert,  dass 
Roser')  (1859)  zunächst  darauf  aufmerksam  machte,  dass  sich 
möglicher  Weise  verschiedene  Geschwülste  der  Halsgegend  (Hals- 
Cysten,  Atherome,  Dermoide)  von  der  Erhaltung  einer  Strecke 
der  Kiemenspalte,  bei  geschlossener  cutaner  und  pharyngealer 
Mündung,  also  ans  versprengten,  in  die  verwachsenden  Kiemen- 
spalten eingeschlossenen  Epidermiskeimen  bezw.  Epithelresten 
des  Darmdrnsenblatts,  herleiten  Hessen. 

Von  den  zahlreichen,  in  rascher  Aufeinanderfolge  erscheinen- 
den Einzelbeobachtungen  erweckte  ein  besonderes  Interesse  die 
Mittbeilung  Luschka's  (1848)  über  eine  genau  in  der  Mittel- 
linie gelegene  Halsfistel,  die  er  auf  eine  von  dem  Entwickelungs- 
vorgang,  der  bei  den  lateral  gelegenen  Halsfisteln  in  Betracht 
kam,  völlig  verschiedene  Ursache,  nehmlich  auf  eine  nicht  voll- 
ständige mediane  Vereinigung  der  Visceralwülste,  zu- 
rückführen zu  müssen  glaubte;  eine  Erklärung,  die  fast  von 
sämmtlichen  Autoren  angenommen  wurde,  und  für  die  man  in 
den  darauf  veröffentlichten  Fällen  bald  neue  Belege  zu  finden 
wusste. 

Die  Casuistik  der  Halsfisteln  war  unterdessen  derart  ange- 
wachsen, dass  es  Heusinger  1864  möglich  war,  in  einer  Ar- 
beit, die  seit  Ascherson's  Schrift  zum  ersten  Male  die  „Hals- 
kiemenfisteln^  wiederum  eingehender  selbständig  behandelte, 
eine  Zusammenstellung  von  46  Fällen  zu  geben;  Cusset  ver- 
fügte 1877  über  60,  Fischer  1880  bereits  über  100  Beobach- 
tungen —  seitdem  haben  dieselben,  wie  man  sich  aus  der  bei- 
gefügten Tabelle  überzeugen  kann,  noch  bedeutend  an  Zahl  zu- 
genommen. 

')  Ascherson's  Erklärung  wurde  jedoch  von  einigen  Autoren  verworfen, 
so  u.  A.  yon  Jenny,  der  seinen  Fall  von  vollständiger  Fistel  als 
„fistulöses  Halsgeschwnr**  erklärt,  das  allmählich  die  in  der  Nähe  lie- 
gende Speiseröhre  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat,  also  eine  Fistula 
colli  acquisita;  ähnlich  Phafontaki:  Ja  fistule  a  succ^de  ici  k  Tou- 
verlure  spontanee  d'un  kyste  s^bace,  enflamme  et  suppur^  pendant  la 
vie  intra-ut^rine.** 
')  Roser,  Handbuch  der  anatomischen  Chirurgie.    1S59.    S.  175. 

27* 
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Sehen  wir  vor  der  Hand  von  den  medianen  Halsfisteln 
wegen  der  besonderen  Stellung,  die  man  ihnen  anwies,  ab,  und 
wenden  wir  unsere  Aufmerksamkeit  den  lateralen  Halsfisteln  zu  '). 
Die  Beschreibungen  lauten  dahin,  dass  die  äussere  Fistel- 
Öffnung  in  der  vorderen  Halsgegend  nach  innen  vom  medialen 
Rande  des  M.  sternocleidomastoideus  liegt,  jedoch  in  sehr  wech- 
selnder Entfernung  von  der  Mittellinie  des  Halses;  auch  ist  die 
Höhe,  in  der  man  die  äussere  Mündung  findet,  sehr  verschieden : 
meistens  begegnen  wir  ihr  in  der  Nähe  des  unteren  Endes  des 
M.  sternocleidomastoideus,  gegen  das  Sternoclaviculargelenk  hin, 
dicht  an  demselben  oder  1,  2,  3  oder  mehr  Centimeter  von  ihm 
entfernt,  in  vielen  Fällen  höher  in  der  Gegend  des  Kehlkopfes 
(Jenny,  Faucon,  Katholicki  u.  A.),  im  Niveau  des  oberen 
Randes  der  Cartilago  thyreoidea  (Dzondi,  Berg,  Koslowaki, 
Saborow),  in  der  Höhe  des  Zungenbeins  (Menzel,  Stein  brügge), 
oder  selbst  gegen  den  Unterkieferwinkel  (Serres).  Das  Verhält- 
nies  zwischen  der  Höhe,  in  der  die  äussere  Fistelöffnung  liegt, 
und  zwischen  ihrer  Entfernung  von  der  Mittellinie  ist  dabei 
völlig  willkürlich,  der  von  Sarazin  und  Faucon  aufgestellte 
Satz :  „Plus  Torifice  cutane  est  eleye,  plus  il  s'eloigne  en  dedans 
du  bord  interne  du  muscle  sterno-mastoi'dien  pour  se  rapprocher 
de  la  trachee"  ist  nicht  stichhaltig. 

Von  der  äusseren  Oeffnung  aus  konnte  man  mit  wenigen 
Ausnahmen,  wo  die  enge  Hautöffnung  eine  solche  Erforschung 
nicht  zuliess,  gewöhnlich  den  Fistelgang,  wenn  auch  nur  eine 
bestimmte  Strecke  weit,  mit  der  Sonde  verfolgen.  Die  Sondirung 
erwies,  dass  der  Fistelkanal  sehr  verschieden  weit  sein  kann, 
denn  während  er  in  einigen  Fällen  nur  mit  Mühe  für  die  dünnste 
Sonde  durchgängig  war,  Hess  sich  dieselbe  in  anderen  frei  nach 
allen  Richtungen  bewegen;  einige  Beobachter  sahen  sogar  flüs< 
sige  Speisen  oder  selbst  festere  Speisetheile  durch  den  Fistel- 
gang abgehen.  Die  Weite  dos  Kanals  steht  keineswegs  in  Zu- 
sammenhang mit  der  Weite  der  äusseren  Oeffnung,  im  Gegen- 
theil    scheint    eine    allzu    enge    äussere  Ooffnung    in  Folge    der 


')  In  den  nachfolgenden  Bemerkungen  beben  wir  nur  das  anatomisch 
Wichtige  hervor,  ohne  auf  fiie  klinischen,  diagnostischen  und  thera- 
peutischen Momente  einzugelien. 
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Stauung  des  Secrets  eine  allmähliche  Dilatation  namentlich  des 
unteren  Theils  des  Kanals  zu  begünstigen. 

Der  Verlauf  des  Kanals  war  in  allen  Fällen  ziemlich  über- 
einstimmend. Eine  eingeführte  Sonde  drang,  je  nachdem  die 
äussere  Mündung  mehr  oder  weniger  der  Mittellinie  genähert 
war,  vollkommen  senkrecht  oder  etwas  schräg- seitwärts  nach 
oben  hinauf.  In  den  günstigsten  Fällen  konnte  man  eine  grade 
Sonde  bei  aufrechter  Haltung  des  Kopfes  gegen  den  oberen  Rand 
des  Kehlkopfes,  gegen  das  Zungenbein  oder  höchstens  gegen  den 
Unterkieferwinkel  hin  einführen  (Wein lechn er,  HyrtI,  Jenny, 
Koslowsk],  Saborow  u.  A.);  zu  dieser  bestimmten  Höhe 
angelangt,  stiess  die  Sonde  stets  auf  einen  unüberwindlichen 
Widerstand;  allseitige  freie  Bewegungen  der  Sonde  lassen  jedoch 
vermnthen,  dass  dieser  Abschnitt  der  Fistel  sackartig  erweitert 
ist:  fernere  Beobachtungen  weisen  auch  darauf  hin,  dass  an  die- 
ser Stelle  noch  eine  winklige  Knickung  des  Ganges  statthaben 
muss:  Bei  bestimmter  Neigung  des  Kopfes,  oder  bei  bestimmter 
Biegung  der  Sonde,  oder  schliesslich  bei  Spaltung  des  unteren 
verticalen  Theils  des  Kanals  gelang  es  nehmlich  bisweilen  leicht, 
die  Sonde  auch  weiter  einzuführen,  so' dass  sie  dann  im  Lumen 
des  Pharynx,  wie  dies  Heine  zunächst  (1840)  gelang,  wirklich 
zu  sehen  war.  Lesser  giebt  sogar  an,  dass  sein  Patient  eine 
entsprechend  gebogene  Stricknadel  vom  Munde  aus  neben  der 
Zunge  in  den  Schlund  einschieben  konnte,  und  sie  dann  aus  der 
äusseren  Oeffnung  herausziehen  liess;  wie  schade,  dass  uns  Les- 
ser nicht  eine  Abbildung  der  „entsprechend^  gebogenen  Strick- 
nadel gegeben  hat,  sie  hätte  uns  so  gut  den  Verlauf  des  Fistel- 
gangs veranschaulichen  können! 

Die  Schwierigkeit  der  Sondirungsversuche  liess  es  schon 
lange  wünschenswerth  erscheinen,  ein  anderes  Mittel  noch  zur 
Feststellung  der  Durchgängigkeit  des  Fistelkanals  am  lebenden 
Menschen  zur  Verfügung  zu  haben  —  und  so  benutzte  man  als 
solches  nach  Ascherson's  Vorgang  Injectionen  von  schmecken- 
den Flüssigkeiten,  deren  Geschmack  der  Patient  in  den  bezüg- 
lichen Fällen  mit  Bestimmtheit  anzugeben  vermochte,  oder  die 
man  selbst  bisweilen  an  der  Wand  des  Pharynx  hervorquellen 
sehen  konnte. 

Als  Ergebniss  dieser  Versuche  können  wir  hinstellen,   dass 
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die  voIlständigeD  Fisteln,  wenn  auch  weniger  häufig,  als  die  an- 
vollständigen äusseren'),  doch  keineswegs  so  selten  sind,  als 
man  früher  annahm,  denn,  wenn  wir  auch  manche  zweifelhaften 
Angaben  in  Abzug  bringen,  betragen  die  ganz  sicher  gestellten 
Fälle  von  vollständigen  Fisteln  über  ^  aller  Beobachtungen. 

Der  Name  „angeborne^  Halsfisteln  lässt  darauf  schliessen, 
dass  wir  nur  solche  Halsfisteln  darunter  verstehen,  welche  mit 
zur  Welt  gebracht  werden;  einige  gewöhnlich  hierher  gezählten 
Beobachtungen  scheinen  einer  solchen  Auffassung  zu  wider- 
sprechen. Bisweilen  ist  nehmlich  bei  der  Geburt  von  einer 
Fistelöffnung  am  Halse  nichts  zu  sehen,  sondern  das  Kind  kommt 
mit  einer  in  der  vorderen  Halsgegend  gelegenen,  bald  grösseren, 
bald  kleineren  Geschwulst  zur  Welt,  die  erst  nach  einigen  Tagen 
aufbricht  oder  auch  eröffnet  wird  und  nun  eine  permanente  Fi- 
stel hinterlässt  (so  z.  B.  sämmtliche  Fälle  von  Dzondi,  Zeis, 
Jenny,  Affre,  Berg);  in  anderen  Fällen  ist  nicht  einmal  die 
Geschwulst  bei  der  Geburt  vorhanden,  sondern  erscheint  erst 
allmählich  anwachsend  in  den  ersten  Lebenstagen,  vielfach  erst 
im  Verlauf  der  ersten  Lebensjahre  (so  z.  B.  bei  Allen  Thom- 
son ein  paar  Wochen  nach  der  Geburt,  bei  Cusset  (Ollier), 
Faucon  im  2.  Monat,  bei  Volkenrath  im  1.  Lebensjahre,  bei 
Heine  im  3.,  bei  Larrey  im  4.,  bei  Fischer,  Berkley  Hill, 
Tillaux  im  5.,  Houel,  Faucon  im  7.  u.  s.  w.).  In  einigen 
Fällen  wird  sogar  das  Auftreten  der  Geschwulst  bis  zur  Puber- 
tätszeit (Fälle  von  Duplay,  Köhler,  Mobitz),  in  einem  Fall 
von  Volkenrath  (Trendelenburg)  bis  zum  20.  Jahre,  in  einem 
Falle  von  Ascherson  selbst  bis  zum  30.  Jahre  verzögert.  Die 
daraus  resultirende  und  dauernd  bleibende  Fistel  gewährt  aber 
in  jeder  Beziehung,  sowohl  in  klinischer,  wie  in  anatomischer, 
völlig  dieselben  Eigenschaften,  wie  die  gleich  bei  der  Geburt 
wahrgenommenen.  Auch  unter  ihnen  sind  sowohl  unvollständige 
äussere,  als  auch  vollständige  Fisteln  (Jenny,  Berg,  Allen 
Thomson,  Cusset  (Ollier),  Faucon,  Heine,  Larrey,  Mo- 
bitz) wahrgenommen  worden;  die  ersteren  verdanken  ihre  Exi- 
stenz einer  anfanglichen  branchiogenen  Cyste,  die  letzteren  einer 

*)  Neuböfer  braucht  für  die  unvollständigen  äusseren  Fisteln  die  Be- 
zeichnung: „innerlich  blinde**,  für  die  unvollständigen  inneren  »äussor- 
lich  blinde"  Fisteln. 
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unvollständigen  inneren  Halsfistel  —  ein  Umstand,  der  die  von 
einigen  Autoren  lange  Zeit  angezweifelten  inneren  unvollständi- 
gen Fisteln  ausser  jeden  Zweifel  stellte  — .  Diese  Art  von  Fi- 
steln wird  von  den  französischen  Autoren  zweck noässiger  Weise 
„Fistules  branchiales  secondaires  ou  consecutives"  ge- 
nannt. 

Einen  dem  beschriebenen  gerade  entgegengesetzten,  regres- 
siven Vorgang  bezeichnen  die  Fälle  von  Faucon  (Broca,  Du- 
play),  von  Cusset  (Ollier)  und  Meinel:  eine  vollständige 
Fistel  hat  sich,  sei  es  spontan,  sei  es  begünstigt  durch  irritative 
Einspritzungen,  in  eine  äussere  unvollständige  Fistel  verwandelt, 
indem  von  einem  bestimmten  Zeitpunkt  ab  injicirte  Flüssigkeiten 
aufhörten,  in  den  Pharynx  zu  dringen.  Die  Fälle  von  Faucon 
und  Cusset  betrafen  vollständige  Fisteln,  die  früher  aus  einer 
unvollständigen  inneren  Fistel  entstanden  waren. 

Die  Wände  des  Fistelgangs  bestehen  aus  einer  besonderen, 
mehr  oder  weniger  fibrös-bindegewebigen*),  mit  dem  Bindegewebe 
der  anstossenden  Theile  straff  verbundenen  Schicht'),  die  nach 
innen  hin  von  Epithel  ausgekleidet  ist.  Das  Epithel  ist  theils 
Flimmer-  (Ribbert,  Rehn  u.  A.),  theils  geschichtetes  Platten- 
epithel, weshalb  auch  in  dem  Secret  der  Fisteln  stets  abge- 
stossene  Plattenepithel-  oder  Flimmerepithelzellen')  zu  finden 
sind.  Bisweilen  findet  man  sogar  beide  Epithelarten  zugleich, 
das  Flimmerepithel  im  oberen,  das  Plattenepithel  im  unteren 
Theile  des  Kanals  (Roth,  Zahn),  also  im  einen  eine  Fort- 
setzung des  Epithels  der  Pars  respiratoria  pharyngis,  im  anderen 
des  der  Hautoberfläche.  In  vielen  Fällen  ist  jedoch  die  ganze 
Fistel,  selbst  eine  unvollkommene  innere  (der  Fall  von  Watson), 
von  Plattenepithel  ausgekleidet;  weshalb  Rehn  vermuthet,  dass 
das  anfängliche  Fümmerepithol  durch  Plattenepithel  ersetzt  wird  ^). 

')  Der  fibrösen  Beschaffenheit  der  Fistelwände  ist  es  zuzuschreiben,  dass 

man  in   den   meisten  Fällen  den   Fistelgang  als  festen  Strang  durch 

die  Haut  bindurcbf üblen  konnte. 
'^)  Auch  können,  wie  der  Fall  von  Watson  beweist,  Muskelfasern,  und 

zwar  quergestreifte,  in  der  Fistelwandung  Torkonimen. 
^)  Die  Flimmerbaare  geben  freilich  in  vielen  Fällen  verloren,  so  dass  man 

in  dem  Secret  der  Fistel  nur  Cylindcrzellen  findet. 
*)  Ob  hierbei  eine  nachträgliche  Umwandhing  des  Epithels  angenommen 

werden  muss,  oder  ob   in  einigen  Fällen  ein  Zurückbleiben  auf  einer 
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Mehrfach  sind  auch  in  der  Fistel  wand  ung  Drüsen  in  grösserer 
oder  geringerer  Zahl  constatirt  worden,  die  sich  in  die  binde- 
gewebige Schicht  hineinsenkten,  so  bei  Cusset  (Chande]eux}, 
Roth,  Guzmann  u.  A. 

II.    Genauere  anatomische  Erklärung. 

a)  Widerspruche  in  den  bisherigen  Erklärungen'). 

Als  Ascherson  die  Behauptung  hinstellte,  die  Fistulae  colli 
congenitae   wären  „aberrationes,   quae  persistente  priore  quodam 

froheren  Entwickelungsstufe  in  Betracht  kommt,  lässt  sich  vorläufig 
noch  nicht  entscheiden.  Dass  diese  beiden  Möglichkeiten  Torliegeo, 
beweisen  uns  folgende  entwickelungsgeschichtlichen  Angaben,  die  wir 
Rölliker  (Eutwickelungsgeschichte  des  Menschen  und  der  höheren 
Wirbelthiere.  Leipzig  1879.  S.  849)  entnehmen:  „Das  Epithel  des 
Darmrohrs  stammt,  wie  wir  wissen,  vom  Entoderma  oder  inneren  Keim- 
blatt^ (dem  Darmdrüsenblatte  von  Remak)  und  ist  anfänglich  zur 
Zeit  der  ersten  Anlage  des  Darms  überall  ein  Pflasterepithel.  Später 
wandelt  sich  dasselbe  im  Vorderdarme  und  im  Enddarme  in  ein  ein- 
faches Cylinderepithel  um,  in  der  Art  jedoch,  dass  diese  Umwandlung 
nicht. an  allen  Orten  gleichzeitig  auftritt,  wie  besonders  der  Vorder- 
darm lehrt,  an  dem  die  ventrale  Wand  und  das  vorderste  Ende  früher 
sich  verdicken,  als  die  übrigen  Theiie.  Nachdem  dieser  Zustand  eine 
Zeit  lang  gedauert  hat,  geht  aus  dem  einfachen  Cylinderepithel  eine 
geschichtete  Lage  hervor,  die  mehrschichtiges  Cylinderepithel  beissen 
kann,  und  aus  dieser  entwickeln  sich  dann  die  bleibenden  Zustände, 
indem  entweder  die  Lage  wieder  einschichtig  wird,  wie  im  Mastdarm, 
oder  in  ein  geschichtetes  Pflasterepithel  übergeht,  wie  im  unteren  Theiie 
des  Pharynx  und  in  der  Speiseröhre,  oder  endlich  als  solche  sich  er- 
hält, wie  im  respiratorischen  Abschnitte  des  Schlnndkopfs.''  Der  Oeso- 
phagus speciell  zeigt  der  Reihe  nach  folgende  Epithelformen:  1)  ein- 
faches Pflasterepithel,  2)  einfaches  Cylinderepithel,  3)  mehrschichtiges 
Cylinderepithel,  4)  mehrschichtiges  Flimmerepithel  und  5)  geschichtetes 
Pflasterepithel.  Vergl.  hierüber  auch  Neu  mann  (Flimmerepithel  im 
Oesophagus  menschlicher  Embryonen.  Archiv  f.  mikroskop.  Anatomie. 
Bd.  XIL  S.  571),  woselbst  zum  ersten  Mal  auf  die  Bedeutung  dieser 
embryonalen  Umwandlungen  von  Epithelien  für  pathologisc)ie  Verhält- 
nisse aufmerksam  gemacht  wurde. 
')  Bezüglich  der  Literatur  vergleiche  die  in  der  Tabelle  angeführten 
Arbeiten,  von  denen  namentlich  die  Arbeiten  von  Ascherson,  Cusset, 
Fischer,  Heusinger,  König,  Paulicky,  Schede,  Guzmann, 
Gorron  hervorzuheben  sind.  Ausserdem: 
Ahlfeld,  Missbildungen  des  Menschen.    IL    Leipzig  1882. 
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evolutionis  grada  efficiuntur  (Hemmungsbildungen)'',  und  sie  als 
„Fissararum  branchialium  residua''  präcisirte,  fand  er  bezüglich 
der  äusseren,  cutanen  Oeffnung  einen  Anstoss  an  dem  ihm  be- 
reits wohlbekannten  Rathke'schen  Operculum  branchiale,  dem 
vom  2.  Visceral-  (Zungenbein-)  Bogen  ausgehenden  Fortsatz,  der 
sich  über  die  hinteren  Visceralbogen  herüberlegt  und  allmählich 

Albert,  Lehrbuch  der  Chirurgie.     Wien   18.82  und  1883. 
Albrecht,  Ueber  die  morphologische  Bedeutung  der  Pbarynxdiver- 

tikel.    Deutsche  med.  Wocbenschr.  188;').  No.  24  oder  Centralbl. 

f.  Chirurgie.  1885.  No.  24. 
Ammon,  Die  angebornen  chirurgischen  Krankheiten  des  Menschen. 

Berlin   1842. 
Bramann,  Ueber  die  Dermoide  der  Nase.     Arbeiten  aus  der  Kgl. 

chirurgischen  Universitätsklinik.     Berlin   1800. 
Broca,  Fentes  branchiales  et  üstules  congenitalcs  du  cou.    Bulletins 

de  la  soci^t^    anatomique   de   Paris.     Annee  LXIV.     Serie  V. 

T.  III.    1889.    Mai.    p.  38Ö— 386. 
Duplay,    Des  fistules  congenitales  du  cou.     Archives  generales  de 

med.    6  Serie.    XXV.    p.  78.    1875. 
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mit  der  Hautbedeckung  der  Seitentheile  des  Halses  sowie  der 
Brustwand  verwächst.  Doch  meint  er:  ^Sufiicit  ad  explicandam 
aperturam  persistentem  supponere  operculum  aut  non  efforma- 
tum  aut  evolutionem  eius  retentam  esse,  ita  ut  fi^sura  in  pro- 
longato  collo  libera  appareat.^  Dieser  Hinweis  auf  die  CompU* 
cation  der  entwickelungsgeschichtlichen  Vorgänge  am  Halse  durch 
das  Auftreten  eines  Kiemendeckels  ist  leider  von  den  späteren 
Autoren  völlig  unbeachtet  geblieben,  obgleich  gerade  diese  That- 
Sache,  weiter  verfolgt,  gewiss  manche  Anhaltspunkte  zu  einer 
genaueren  anatomischen  Erklärung  der  Halsfisteln  geliefert  hätte, 
jedenfalls  aber  vor  manchen  groben  entwickelungsgcschichtlich- 
anatomischen  Irrthumern  geschützt  hätte.  Wie  überhaupt  von 
den  späteren  Arbeiten  keine  einzige  mit  einer  auch  nur  annä- 
hernd so  genauen  zeitgemässen  Eenntniss  der  hierbei  in  Betracht 
kommenden  entwickelungsgeschichtlichen  Verhältnisse  geschrieben 
ist,  wie  diejenige  Ascherson's').  Und  wenn  vom  Standpunkte 
der  heutigen  Wissenschaft  manche  seiner  Hypothesen  unhaltbar 
sind,  so  ist  dies  nur  eine  Folge  davon,  dass  die  neue  Lehre  von 
den  Visccralbogen  von  jener  Zeit  ab  ungeahnte  neue  Thatsachen 
zu  Tage  gefördert  hat.    Desto  mehr  ist  aber  zu  bedauern,  dass 

1)  Neu  höfer  (1847)  glaubte  eine  von  Asche rson 's  Erklirung  verschie- 
dene Deutung  der  anorebornen  Halsfisteln  geben  zu  können,  gestützt 
auf  die  Beobachtungen  ErdPs,  denen  er  aber  theilweise  eine  Deutung 
gab,  die  in  der  Darstellung  des  Verfassers  selbst  nicht  enthalten  ist. 
Nach  ihm  sollen  die  Kiemenbögen  (nach  Erdl  und  Neuhöfer  besser 
Gesichtslappen)  grösstentheils  zur  Bildung  des  Gesichts  yerwendet  wer- 
den, und  so  lässt  er  aus  dem  ersten  den  Oberkiefer,  aus  dem  zweiten 
die  Zunge,  dem  dritten  den  Unterkiefer,  dem  vierten  das  Zungenbein 
heryorgehen.  Aus  einer  Spalte  zwischen  dem  Zungen-  und  Zungen- 
beinlappen soll  dann  der  innere  Theil  der  Fistel  und  die  pharyngeale 
Oeffnung  hervorgehen,  w&hrend  zur  Erklärung:  des  äusseren  Tbeils  und 
der  cutanen  Oeffnung  Verhältnisse  heraufgezogen  werden,  die  eine 
Kenntniss  von  Entwickelungsvorprängen  ganz  ähnlich  der  Halsbucht 
und  dem  Riemendeckelfortsatz  vermuthen  lassen,  jedoch  auf  deren  voll- 
kommener Missdeutung  beruhen.  Wenn  wir  jedoch  die  entwickelungs- 
geschichtlichen. Irrthömer  Neuhöfer^s  in  Abzug  bringen,  so  entfernt 
sich  seine  Erklärung  mehr  äusserlich,  als  im  Princip  von  derjenigen 
Ascherson's.  Vergl.  Erdl,  Die  Entwickelung  des  Menschen  und  des 
Hühnchen^  im  Eie.  IL  Theil:  Ent Wickelung  der  Leibesform  des  Men- 
schen.    Leipzig  1H45. 
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seither  die  Autoren  mit  der  Entwickelung    der  Wissenschaft  in 
dieser  Beziehung  zu  wenig  Schritt  gehalten  haben. 

Ascherson  beschreibt  einen  Fall  von  vollständiger  Hals- 
fifltel  (Casus  XI),  bei  der  äusserlich  eine  Ocffnung  in  der  Gegend 
des  rechten  Sternociaviculargelenks  sich  befand,  2  Linien  tiefer 
und  1^  Linien  mehr  nach  aussen  eine  zweite,  und  noch  1  Linie 
tiefer  und  wiederum  mehr  einwärts  eine  dritte.  Die  Oeffnungen 
waren  bei  dem  34jährigen  Manne  erst  vor  4  Jahren  entstanden, 
und  zwar  durch  Aufbruch  einer  Geschwulst  zunächst  die  obere, 
dann  nach  deren  Verschluss  die  mittlere,  schliesslich  auf  die- 
selbe Weise  die  untere.  Anstatt  hierin  eine  im  unteren  Theile 
abscedirte  unvollkommene  innere  Fistel  zu  sehen,  die  sich,  nach- 
dem eine  Oeffnung  durch  Eintrocknung  oder  Verklebung  ge- 
schlossen wurde,  eine  neue  Durchbruchsstelle  suchte  *),  schreibt 
Ascherson:  ^vides  etiam  casum  XI,  ubi  tres  aperturae  in  uno 
latere  adsunt,  eo  facile  cxplicari  posse,  quod  omnes  fissurae 
branchiales  eiusdem  lateris  remanserint.'^  Dies  ist  der  erste 
Versuch,  die  verschieden  gelegenen  äusseren  Oeffnungen  nach 
den  einzelnen  Kiemenspalten  zu  ordnen.  Die  darauf  veröffent- 
lichten Fälle,  in  denen  man  die  äussere  Oeffnung  bald  am  Ster- 
noclaviculargelenk    (vergl.  Fig.  1)^     bald    am    Unterkieferwinkel 


Fig.  1  nach  Heusinger 
(dieses  Archiv  Bd.  29. 
Taf.XII.  Fig.  l).  a6mm 
langer,  etwas  platter  und 
zackiger,  schräg  von  in- 
nen und  oben  nach  unten 
und  aussen  gfericbteter 
Hautfortsatz,  b  Sonde, 
c  scheint  das  erweiterte 
obere  blinde  Ende  des 
Fistelkanals  zu  sein, 
d  stumpfes  Ende  eines 
hinter  dem  Fistelkanal 
liegenden  Knochen- 
zapfens. 


,„/ '  V. 


^)  Aebniicbes  wurde  noch  in  einem  zweiten  Falle  von  Ascherson  und 
in  einem  Falle  von  Duplay  beobachtet, 


396 


(vergl.  Fig.  2),  und  dazwischen  die  mannichfachsten  Abstufangen 
sah,    forderten   noch  mehr    zu  einer  solchen  Einreihung  heraus. 

So  begnügte  sich  denn  eine  Reihe 
von  Autoren  nicht  damit,  die  an- 
gebornen  Halsfisteln  als  Kiemen- 
fisteln zu  kennzeichnen,  sondern 
suchte  auch  je  nach  der  Lage  der 
äusseren  Oeffnung  die  entspre- 
chende als  Ausgangspunkt  dienende 
Kiemenspalte  festzustellen.  Nach 
einigen  vorausgegangenen  Ver- 
suchen  hat  Heusinger  diese  Ein- 
theilung  genauer  durchgeführt '), 
indem  er  zugleich  die  vor  dem 
Ohr  auftretende  Fistel,  die  er  zum 
ersten  Mal  in  Verbindung  mit  einer 
Halskiemenfistel  sah,  als  Ueberrest 
der  ersten  Kiemenspalte  mit  in  das 
Bereich  der  Betrachtungen  zog. 
[Vergleiche  das  nach  Heusinger's  Princip  zusammengestellte 
Schema  von  Bland  Sutton  (Fig.  3)  und  das  nur  theilweise 
davon  abweichende  Schema  von  Cusset  (Fig.  4).] 


nach    Heu  Singer    (e.    I. 
a  Aeussere  Fistelöffnung; 
vor   dem    Ohr   eine   durch    einen 
Punkt  b  angedeutete  Ohrfistel. 


Fig.  2 
Fig.  2). 


^)  Er  schreibt:  „Die  innere  Oeffnung  liegt  jederzeit  an  der  Zungenwuriel, 
im  Pharynx,  und  kann  auch  wohl  an  keiner  anderen  Stelle  liegen,  da- 
gegen kann  die  äussere  nach   den  Kiemenspalten  abweichen:    1)   sie 

liegt  in  der  Nahe  des  Ohrs  und  entspricht  der  ersten  Riemenspalte 

2)  selten  ist  die  Lage  so,  dass  man  sie  als  der  zweiten  oder  dritten 
Kiemenspalte  entsprechend  ansehen  muss;  3)  ...  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Fälle  liegt  die  Oeffnung  im  Menschen  so,  dass  man  sie  als 
der  vierten  Halsspalte  entsprechend  betrachten  muss,  nehmlich  gewöhn- 
lich nahe,  oft  etwas  höher  über  dem  Sternoctaviculargelenk,  neben  dem 
inneren  Rande  des  M.  sternocleidomastoideus.  Dem  entspricht  denn 
auch  der  constante  merkwürdige  Verlauf  des  Fistelkanals;  er  verläuft, 
allerdings  etwas  tiefer,  als  die  Hautschicht,  doch  nur  von  dieser  be- 
deckt, bis  in  die  Nähe  des  oberen  Randes  des  Kehlkopfs  grade  auf- 
wärts, hier  wendet  sich  der  Kanal  immer  unter  einem  starken  Winkel 
nach  innen  und  oben.  Daher  kann  man  in  diesem  Falle  niemals  die 
innere  Oeffnung  durch  die  Sonde  auffinden,  dieselbe  stosst  an  einem 
Winkel  an." 
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So  gerne  wir  auch  den   in  mancher  Beziehung  anregenden 
EinflusH  und  die  vielfachen  Vorzüge  von  Heusinger's  Arbeiten 

Fijr.  3. 


Fig.  3  (nach  Bland  Sutton,  Lancet 
1888.  Febr.  18.  Fig.  12).  AF,  AF'  Si- 
tuations  of  congenital  auricular  fistalae; 
I,  II,  III,  IV  indicate  tbe  ezternal  ori- 
fices  of  branchial  fistulae.  I  is  tbe  ex- 
ternal  auditory  meatus  (OF  tbe  orbital 
fissure,  MF  tbe  mandibular  fissure;  HH' 
tbe  lines  of  lateral  bare-lip);  CF,  CF' 
mark  the  situations  of  tbe  congenita) 
cervical   fistulae. 


Fig.  4. 
Fig.  4  (nacb  Cusset, 
fitudesurrappareil  bran- 
cbial  des  vertebres  et 
quelques  affectionsqui  en 
derivent  chez  Phomme. 
Taf.  II.  Fig.  1).  Tete  et 
cou  d^adulte  avec  lignes 
scbematiques  represen- 
tant  la  Situation  et  la 
directiondes  fentes  bran- 
chiales,  en  memo  temps 
que  Celles  des  fistules  et 
des  kystes  brancbiaux. 
1,  2,  3,  4,  premiere, 
deuxieme,  troisieme, 
quatri^me  fente,  ö  fente 
intermaxillaire,  6  fente 
fronte  -  maxillaire  ou 
fronto-orbitaire,  7  fente 
naso-roaxillaire. 

anerkennen,  so  müssen  wir  doch  gestehen,  da.ss  uns  bezüglich  der 
theoretischen  Erklärung  der  Halsfisteln  die  Arbeiten  nichts    we- 


398 

niger,  als  einen  Fortschritt  zu  bezeugen  scheinen,  denn  sie  gaben 
den  ferneren  Autoren  ein  Schema  au  die  Hand,  das,  »o  einfach 
es  auch  auf  den  ersten  Blick  erscheint,  nur  ganz  willkürlich 
und  anatomisch  und  entwickelungsgeschichtlich  völlig  verfehlt 
ist.  So  konnte  es  denn  nicht  ausbleiben,  dass  man  bei  jedem 
Versuche,  dasselbe  in  einem  speciellen  Falle  durchzuführen,  auf 
unüberwindliche  Schwierigkeiten  stiess.  So  sahen  sich  die  Auto- 
ren in  den  diesbezüglichen  Angaben  genöthigt,  nicht  eine  be- 
stimmte Kiemenspalte  als  Ursprung  der  Fistel  anzugeben,  son- 
dem  von  der  Möglichkeit  des  Offenbleibens  der  2.  oder  3.,  der 
3.  oder  4.  Spalte  zu  sprechen*);  —  auch  wurde  öfters  eine  und 
dieselbe  Fistel  von  verschiedenen  Autoren  einer  verschiedenen 
Spalte  zugewiesen^).  Die  Eintheiluug  nach  der  Lage  der  äusse- 
ren Oeffnung  im  Vergleich  mit  der  angenommenen  Constanz  der 
inneren  Oeffnung  hat  sogar  dazu  geführt,  die  innere  Oeffnung  in's 
Gebiet  der  zweiten,  die  äussere  in's  Gebiet  der  vierten  Kiemen- 

>)  la  einem  Falle  von  Berg  war  eine  äusserÜch  über  der  Incisura  thy- 
reoidea  gelegene  Ualsfistel  mit  patbologiscben  Vorgangen  im  mittleren 
Obr  verbunden,  indem  jedesmal,  wenn  der  Aasfluss  aus  der  Fistel 
stockte,  oder  beim  Cauterisiren  der  Fistel  Ausfluss  aus  dem  linken  Obr 
auftrat,  als  auch  bei  Injcctionen  über  Stecben  im  Obr  geklagt  wurde. 
Da,  wie  wir  unten  seben  werden,  die  Halsfisteln  sieb  nach  innen  meist 
in  der  Nabe  der  Tonsillarbucbt  oder  in  sie  selbst  eröffnen,  so  ist  wobi 
denkbar,  dass  in  diesem  Falle  sich  eine  secundäre  Communication  mit 
der  Tuba  Eustacbii  eingestellt  hat,  die  zu  den  obigen  Symptomen  Ver- 
anlassung gab.  Berg  knüpft  aber  an  den  Fall  folgende  Bemerkungen 
an:  „Wenn  hiernach  eine  unvollständige  Obliteration  der  linken  ersten 
Visceralspalte  anzunehmen  ist,  so  lässt  andererseits  die  Localisation 
der  Ilautmündung  und  der  Weg  des  Fistelkanals  mitten  durch  das 
Interstitium  thyreo-byo-epiglotticum  schliessen,  dass  im  Bereich  de$ 
zweiten  und  dritten  ßogens  oder  der  zweiten  und  dritten  Spalte  Hem- 
mungen eingetreten  sind,  sei  es  unvollständige  mediane  Vereinigung 
der  Bogenpaare  oder  Persistenz  der  Spaltlücken.  Der  Umstand,  dass 
die  Fistel  unter  dem  aus  dem  dritten  Bogen  entstehenden  Zungenbein 
durchfährt,  würde  für  die  Betheiligung  der  dritten  Spalte  sprechen, 
und  demnach  der  Bezirk  der  ersten  bis  dritten  Visceralspalte  als  Ent- 
stehungsbezirk der  vorliegenden  Missbildung  anzusehen  sein!* 

')  Charakteristisch  ist  es,  dass  gerade  einer  von  Heu  singe  r's  Fällen 
von  ihm  selbst  einem  Ueberrest  der  dritten  Riemenspalte,  von  Benoulli, 
Schede  u.  A.  aber  der  hoben  Lage  der  äusseren  Oeffnung  wegen  der 
zweiten  Kiemenspalte  zugeschrieben  wird. 
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spalte  zu  verlegen ').  —  Bei  den  inneren  unvollHtändigen  Fisteln 
haben  vollends  die  entwickelungsgeschichtjicb  -  anatomischen 
Widersprüche  ihren  Höhepunkt  erreicht'). 

Trotz  alledem  blieb  Heusinger's  Schema  bis  heutzutage 
fast  einzig  maassgebend'),  und  erst  in  den  letzten  Jahren  sind 
von  einigen  Seiten  Bedenken  gegen  die  bisher  gültigen  Ansichten 
erhoben  worden,    die  das  Bedürfniss  einer  durchgreifenden,    auf 

')  Vergl.  Heiisinger,  Fischer. 

')  Wie  oben  bereits  erwähnt,  sprach  Ascher  so  n  zunächst  die  Vermuthung 
aus,  dass  es  ebenso  gut,  wie  vollständige  oder  unvollständig^e  äussere, 
auch  unvollständige  innere  Fisteln  geben  könne.  „Qui  posterior  casus 
crebrius  fortasse,  ae  crederes,  quin  detegatur,  adest,  quuro  interna 
apertura  serius  claudi  soleat,  potestque  diverti^ulorum  quorundam  oeso- 
phagi  adnatorum,  quäle  Rudolphi  descripsit,  copiam  dare."  Heusin- 
(feT  hat  sich  Asche rson^s  Ansicht  angeschlossen  und  Rudolphi^s 
Divertikel  für  eine  unvollständige  innere  Halsfistel  hingenommen;  er 
fand  ausserdem  in  der  Literatur  ähnliche  Beschreibungen  von  Diver- 
tikeln, die  von  der  hinteren  Pfaarynxwand  an  der  Uebergangsstelle 
desselben  in  den  Oesophagus  ausgingen  (Ludlow,  namentlich  aber 
llettich,  Bin  Sectionsbefund  bei  dem  f  Medicinalsecretär  ITettich. 
Württemberg,  med.  Correspondenzbl.  1S5I.  S.  232),  die  er  als  neue  Be- 
lege für  diese  Annahme  beibrachte.  Diese  Auffassung  ist  zu  den 
meisten  späteren  Autoren  übergegangen,  u.  A.  zu  Wernher,  Albert, 
König,  Cusset,  Fischer.  Letzterer  schreibt:  „Innere  unvollständige 
Fisteln  hat  Heu  sing  er  nachgewiesen,  indem  da,  wo  der  Pharynx  in 
die  Speiseröhre  übergeht,  also  in  der  Gegend,  wo  gewöhnlich  die 
innere  Oeffnung  der  vollständigen  Fistel  liegt,  ein  ....  Di- 
vertikel parallel  mit  demselben  herabstieg.^  Wie  man  sich  aus  der 
beigefügten  Tabelle  überzeugen  kann,  ist  kein  Fall  bekannt,  wo  an 
der  hinteren  Pharynxwand  an  der  Uebergangsstelle  zum  Oesophagus 
die  innere  Oeffnung  einer  vollständigen  Fistel  läge.  —  Bei  der  Beschrei- 
bung des  Neuböfe raschen  Falles,  in  dem  die  innere  Oeffnung  am  freien 
Rande  des  M.  palato-pharyngeus  lag,  lesen  wir  übrigens  bei  Fischer: 
«wahrscheinlich  liegt  sie  in  den  übrigen  Fällen,  wo  sie  durch 
Sonde  und  Injection  nachgewiesen  ist,  ebenfalls  an  dieserStelle; 
weiter  unten  führt  er  dann  unter  Zustimdiung  die  Ansicht  Heu- 
singer^s  an:  „die  innere  Oeffnung  liegt  jederzeit  an  der  Zungen- 
wurzel im  Pharynx  und  kann  auch  Vohl  an  keiner  anderen  Stelle 
liegen  !** 

^)  Vgl.  Sarrazin,  Katholicki,  Menzel,  Schede,  Albert,  Faucon, 
Cusset,  Roth,  Fischer,  Duplay,  König,  B6noulli,Tyrmann, 
Tillaux,  Volkenrath,  Bland  Sutton,  Guzmann,  Gorronu.  A. 
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genauerer  entwickelungsgeschichtlicher  Grundlage  durchgeführter 
Neubearbeitung  des  Gegenstandes  wachgerufen  habend). 

b)   Die  hierbei  in  Betracht  kommenden  Entwickelungs- 
vorgänge*)- 

Aelteren  Anschauungen  zufolge (Rathke,  Huschke,  Dursy, 
Kölliker  1879),   die  auch   heut  zu  Tage  noch  vielfach  maass- 

')  His  (1885)  meint:    „Es  ist  klar,  dass  die  Unterlage  für  die  Deutung 
der  fraglichen  Missbildung  ungenügend  sein  musste,  so  lange  man  über 
das  Verbalten  der  Schlundspalten  und    über  die  Art   ihres  Schlusses 
keine  genaue  Kenntniss  besessen  hat,  allein  auch  an  der  Hand  bes- 
serer Einsicht  wird  man  doch  auf  verschiedene  Schwierigkeiten  stossen, 
die  nur  durch  erneute  Bearbeitung  der  betreffenden  Fälle   losbar  er- 
scheinen.*' 
^  Literatur:    Ausser   den    älteren  Arbeiten  von  Rathke,  Huschke, 
V.  Baer,    Burdach,   Joh.  Müller,   Reichert,  Allen  Thomson, 
Meckel  vergl.: 
Born,    Ueber    die    Derivate    der    embryonalen    Schlundbogen    und 
Schlundspalten  bei  Säugethieren.      Archiv  f.  mikroskop.  Anat. 
Bd.  XXII. 
F  i  8  c  h  e  1  i  s ,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Entwickelungsgeschichte  der 
Gl.  thyreoidea   und    Gl.  thymus.     Archiv  f.  mikroskop.  Anat. 
Bd.  XXV. 
Dursy,  Zur  Entwickelungsgeschichte  des  Kopfes  des  Menschen  und 

der  höheren  Wirbelthiere.     Tübingen  1869. 
Eis,  Die  Retromandibularbucht.     Anatom.  Anzeiger.   1886.  S.  22. 
His,  Mittheilungen  zur  Embryologie  der  Säugethiere  und  des  Men- 
schen.   Archiv  f.  Anat.  u.  Physiol.  1881.  S.  319:  Von  den  sog. 
Kiemen-  oder  Schlundspalten. 
Uis,   Anatomie  menschlicher  Embryonen.     Heft  3.     Zur  Geschiebt« 

der  Organe.     Leipzig  1885. 
His,  Ueber  den  Sinus  praecervicalis  und  die  Thymusanlage.    Archiv 

f.  Anat.  u.  Physiol.  1886.  S.  421  und  Nachtrag  S.  428. 
His,  Zur  Entwickelungsgeschichte  des  menschlichen  Halses.    Gorre- 
spondenzblatt  d.  deutschen  Gesellsch.  für  Anthropol.,  Ethnol. 
und   Urgeschichte.   XVII.  Jahrg.   1886.  No.3u.  4:   oder   Betz' 
Memorabilien.  1886.  H.4. 
His,  Schlundspalten  und  Thymusanlage.    Archiv  f.  Anat.  u.  Pbysiol. 

1889.    S.  165. 
Hertwig,  Lehrbuch  der  Entwickelungsgeschichte  des  Menschen  und 

der  Wirbelthiere.    Jena  1888. 
Kastschenko,  Das  Schicksal    der  embryonalen  Schlundspalten  bei 
Säugethieren.     Archiv  f.  mikioskop.  Anat.  Bd.  XXX. 


401 

gebend  sind,  soll  es  beim  Embryo  zwischen  den  Kiemenbögen 
zur  Bildung  von  Spalten  kommen,  die  von  aussen  her  in  die 
Kopfdarmhöhle  führen.  Diese  Auffassung  ist  der  Analogie  mit 
wasserbewohnenden  kiemenathmenden  Wirbelthieren  entnommen, 
für  die  höheren  Wirbelthiere  indessen,  bei  denen  der  Kiemen- 
bogenapparat  nur  rudimentär,  vorübergehend  auftritt,  ist  sie  nicht 
haltbar.  Bei  den  Reptilien  und  Vögeln  scheint  es  freilich  noch 
zur  Bildung  von  zwei  (nach  einigen  Autoren  selbst  drei)  durch- 
gängigen Spalten  zu  kommen,  obgleich  für's  Hühnchen  auch  dies 
von  einigen  Autoren  (His,  in  neuerer  Zeit  auch  Kölliker,  Mall) 
bestritten  wird.  Bei  den  Säugethieren  soll  aber  nach  His,  Born, 
RabI,  Piersol,  denen  sich  jetzt  auch  Kölliker  angeschlossen 
hat,  die  aus  zweiblättriger  Bpithellage  bestehende  Scheidewand 
zwischen  der  tiefen  inneren  Ausstülpung  des  Entoderms  (Schlund- 
tasche nach  Rückort  und  His)  und  der.  entsprechenden  etwas 
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seichteren  Eiosenkung  des  Ectoderms  (Schlund furche)  dauernd 
erhalten  bleiben.  Fol,  de  Meuron,  Kastschenko,  Liessner 
sahen  indessen  in  mehreren  Fällen  zwischen  den  3  ersten  Bogen, 
also  im  Gebiete  der  ersten  und  zweiten  Spalte,  Rückert  nur  in 
der  zweiten  Spalte,  einen  wirklichen  Durchbruch  der  Verschluss- 
platte. Bei  Gelegenheit  des  Congresses  der  Anatomischen  Ge- 
sellschaft in  Berlin  hat  \V.  Zimmermann')  einen  reconstruirten 
menschlichen  Embryo  von  4  Wochen  demonstrirt,  bei  dem  die 
erste  Spalte  beiderseits  durchgängig  war;  die  bezüglichen  Prä- 
parate,  die  wir  zu  besichtigen  Gelegenheit  hatten,  lassen  ein 
Kunstproduct  mit  gewisser  Sicherheit  ausschliessen,  was  auch 
die  vorerwähnten  Autoren  für  ihre  Präparate  beanspruchen. 
Jedenfalls  hätten  also  noch  umfangreichere  Untersuchungen  nach- 
zuweisen, ob  wir  es  hier  mit  einem  allgemein  gültigen  oder  in- 
dividuell schwankenden  Vorgang  zu  thun  haben'). 

Von  den  Kiemenbogen  werden  mit  Rücksicht  auf  die  später- 
hin  aus   ihnen  entstehenden  definitiven  Gebilde  der   erste   als 
Mandibular-  oder  Kieferbogen,  der  zweite  als  Hyoi'd-  oder  Zun- 
genbeinbogen, die  weiteren  als  Brauchial-  oder  Kiemenbogen  im 
engeren  Sinne    des  Wortes    bezeichnet').      Diese    Kiemenbogen 
0  Verbandl.  der  anatom.  Gesellsch.  auf  d.  S.Versamml.  in  Berlin.  Jena  18S9. 
^  His:    „Es  wäre  gewagt,    wenn  ich  ohne  Weiteres    behaupten    wollte, 
dass  die  Verscblussplatte  bei  böberen  Wirbeltbieren  tu  keiner  Zeit  und 
an  keiner  Stelle  durchbrochen  werden  kann;  ....  es  ist  klar,  dass  bei 
der  grossen  Dunnheit  der  Vetscblussmembran  hier  und  da  einmal  eine 
Zerreissung  eintreten   und   einen  wirklichen  Spalt  vortäuschen  kann. 
So  wie  die  Sache  jetzt  liegt,  wird  es  in  Zukunft  eines  besonderen  und 
mit  Sorgfalt  zu  begründenden  Nachweises  bedürfen,    wenn  von  einer 
Scblundspalte  behauptet  wird,  sie  sei  zu  bestimmter  Zeit  offen."    Pier- 
80 1:    „Vielleicht  kommt  in  einzelnen  Fällen  ein  späterer  Durchbrach 
vor,   und  wenn  dies  geschieht,  so   wird  vor  Allem  die  zweite  Spalte 
daran  betheiligt  sein,  bei  der  schon  Kolli ker  die  Zartheit  der  Ver- 
schlussplatte wahrgenommen  hat,  indem  er  schreibt,  dass  vor  Allem 
die  der  zweiten  Furche  leicht  reisst.** 
3)  Um  Missverst&ndnissen  vorzubeugen,  sei  erwähnt,   dass  von  einigen, 
namentlich  französischen  Autoren  der  zweite  Riemenbogen  als  „Arcus 
stylo-hyoideus,  Arcus  stylo-stapedius" ,  während  der  dritte  Bogen  als 
„Arcus  hyoideus"  bezeichnet  wird.    Sappey  nennt  im  Anschluss  an 
Hilne-Edwards   den   ersten  Bogen   ^arc  facial",   die   drei    übrigen 
^arcs  cervicaux  ou  arcs  pharyngiens*",   unter  denen  er  einen   ersten, 
zweiten  und  dritten  unterscheidet. 
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liegen  anfangs  nahezu  parallel  hinter  einander.  Von  der  vierten 
Entwickelungswoche  ab  beginnen  sie  aber  dadurch,  dass  die 
beiden  ersten  stärker  wachsen,  als  die  folgenden,  sich  gegen  ein- 
ander zu  verschieben.  „Aehnlich  den  Zügen  eines  Fernrohrs 
rücken  sie",  wie  His  bemerkt,  „in  der  Weise  übereinander,  dass 
von  aussen  gesehen,  der  vierte  Bogen  zuerst  vom  dritten,  und 
dieser  weiterhin  vom  zweiten  umgriffen  und  zugedeckt  wird, 
wogegen  an  der  inneren  dem  Rachen  zugewendeten  Fläche  der 
vierte  Bogen  sich  über  den  dritten,  der  dritte  über  den  zweiten 
lagert''.  [Vergl.  hierzu  die  von  RabI  reconstruirten  Profilansichten 
zweier  menschlicher  Embryonen  (Fig.  5  und  6),  sowie  die  Fron- 

Fig.  5. 
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Fig.  5  nach  Rabl  (Zur  Bildungsgeschicbte  des  Halses,  Prager  mediciniscbe 
Wochenschrift  1886).  Sehr  junger  menschlicher  Embryo  aus  der  4.  Woche 
von  4  mm  Nackensteissläuge.  au  Auge,  ng  Nasengrube,  uk  Unterkiefer, 
zb  Zungenbeinbogen,  s's^  dritter,  vierter  Schlundbogen,  h  durch  die  Ent- 
Wickelung  des  Herzens  verursachte  Auftreibung  der  Rumpfwand,  us  Grenze 
zweier  Ursegmente,  oe,  ue  obere,  untere  Extremität. 

talconstructionen  von  H  i  s  (Fig.  7,  8  und  9),  welche  drei  auf  ein- 
ander folgende  Stadien  darstellen.]  In  Folge  dieses  ungleichen 
Wachsthums  bildet  sich  eine  tiefe  Grube  au  der  Oberfläche  und 

28* 


Fig.  6  nach  Rabl  (a.  a.  0.).   Menschlicher  Embryo  aus  der  Mitte  der  5.  Woche 

von   9  mm   Nackensteisslänge.     s  Scheitelhöcker,    au  Auge,   ok   Oberkiefer, 

uk    Unterkiefer,     zb  Zungenbeinbogen,     hb    tJalsbucht    (Sinus   cervicalis), 

ng  Nasengrube,  oe  obere,  ue  untere  Extremität,  mp  Muskelplatten 

(Rumpfsegmente). 


Fig.  7. 


Flg.  8. 
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Fig.  7  nach  His  (Anatomie  raenschl. 
Embryonen  Heft  III.  S.  63.  Fig.  41). 
Vorderwand  des  Mundrachenraumes. 
Unterkiefer  (UK),  sodann  zweiter  (II), 
dritter  (IIl)  und  vierter  (IV)  Bogen 
sind  mit  den  axialen  Gefassen  im 
Durchschnitt  zu  sehen.  In  der  Mitte 
Tuberculum  impar  (T.  i.),  furciila  (F), 
seitlich    Fundus   brancbialis    (F.  b.). 


Fig.  8  nach  His  (a.a.O.  S.  66 
Fig.  44.).  Boden  des  Mundrachen- 
raumes. ÜK  Unterkiefer,  II,  III, 
IV  zweiter,  dritter,  vierter  Schlund- 
bogen, T  Tuberculum  impar,  dar- 
unter Z  w  Zungenwurzel,  darunter 
der  Kehlkopfseingang  Furcula  (F), 
Anlage  der  Epiglottis  und  der 
Plicae  ary-epiglotticae. 
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am  hinteren  Rande  der  Kopf halsgegend ,  die  Halsbucht,  Sinus 
cervicalis  (Rabl),  Sinus  praecervicalis  (His).  In  der  Tiefe  und 
an  der  vorderen  Wand  derselben  lagern  der  dritte  und  vierte 
Schlundbogen,  die  nun  von  aussen  her  nicht  mehr  zu  sehen  sind. 


Fig.  9, 


Fig.  10. 


Fig.  10  nach  Dursy  (Zur  Ent- 
wickelungsgescbicbte  des  Kopfes 
U.S.W.  S.  113.  Holzschnitt XXI). 
Kopf  eines  1  cm  langen  Rinds- 
embryo, a  rundliches  Wurzel- 
stück des  zweiten  Schlundbo- 
gens,  b  kiemendeckelartiger 
Fortsatz  desselben,  c  Kopf- 
baucbplatte,  d  Gegend  des  Duct. 
Cuvieri,  k  seitlicher  Stirnfort- 
satz, p  innerer  Stirnfortsatz, 
0  Zwischenkiefer. 


Fig.  9  nach  His  (a.a.O.  S. 27.  Fig.  18). 
Frontalconstruction  des  Mundrachen- 
raumes. Der  Oberkiefer  (OK)  ist  per- 
spectivisch,  der  Unterkiefer  (UK)  im 
Durchschnitt  zu  sehen,  ebenso  der  zweite 
(II),  dritte  (III)  und  vierte  (IV)  Schlund- 
bogen, die  in  die  Tiefe  der  Halsbucht 
gerückt  sind,  Hb  Eingang  zur  Halsbucht. 

Den  Eingang  zu  ihr  begrenzt  von  vorn  her  der  zweite  Schlund- 
oder Zungenbeinbogen.  Derselbe  entwickelt  allmählich  nach 
hinten  einen  kleinen  Fortsatz,  welcher  sich  über  die  Halsbucht 
von  aussen  herüberlegt  und  von  Rathke  mit  Recht  dem  Kiemen- 
deckel  der  Fische  und  Amphibien  verglichen  worden  ist  (vergl. 
hierbei  Fig.  10).  Von  diesem  Kieraendeckelfortsatz  (Opercular- 
fortsatz)  wird  der  Sinus  cervicalis  zum  grössten  Theile  zugedeckt, 
gleichzeitig  wölbt  sich  aber  auch  die  Seitenwand  des  Halses 
(Retrobranchialleiste,  His)  und  zum  Theil  sogar  die  Brustwand 
über  denselben.  Indem  sich  nun  diese  Theile  einander  nähern 
und    mit    einander  verwachsen,    wird   die  Halsbucht  zum   Ver- 
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schluss  gebracht.  Der  nähere  Vorgang  ist  dabei  der,  dass  der 
Kieraendeckel  nicht  direct  mit  dem  dritten  und  vierten  Bogen 
verwächst  und  so  direct  sämmtliche  Schlundspalten  verschliesst, 
sondern  es  schliesst  sich  zunächst  der  Grund  des  Sinus  cervica- 
lis  (das  Gebiet  der  dritten  und  vierten  Spalte)  dadurch,  dass 
der  dritte  Bogen  mit  der  seitlichen  Halswand,  über  den  vierten 
Bogen  hinüber,  verwächst*)  (vergl.  Fig.  11  und  12);  erst  darauf 

Fig.  11. 


i\  ö» 


Fig.  11  nach  Bis  (Archiv*fur  Anatomie  und  Physiologie.  18S6.  Taf.XXlI. 
Fig. 4).  Durchschnitt  durch  einen  Säugethierembryo.  A.b.  Arteria  basilaris, 
Ep  Epiglottis.  Kk  Kehlkopfraum ,  N.  1.  Nervus  laryngeus  superior,  Oe  Oeso- 
phagus, P.a.  Plica  aryepiglottica,  Pb  Pharynx,  s.  Hw.  seitliche  Halswand, 
S.  pr.  Sinus  praecervicalis,  Th  epitheliale  Thymusanlage  (nach  der  früheren 
Auffassung  von  Bis),  V.j.  Vena  jugularis.  II,  III,  IV  Visceralbogen  bezw. 
deren  Aortenbogen,  V  fünfter  Aortenbogen,  3  dritte  innere  Schlundtasche, 
9  N.  glosso-pharyngeus,  10  N.  vagus,  12  N.  hypoglossus. 


')  „Der  Sinus  praecervicalis  zerföllt  somit,  auf  dem  Durchschnitt  gesehen, 
in  einen  abgeschlossenen  tiefen  und  in  einen  offenen  oberfl&chlichen 
Abschnitt,  den  Fundus  praecervicalis  und  das  Infundibulum 
praecervicale  (vergl.  Fig.  11  und  12).  Dem  offenen  Abschnitt  ge- 
hört noch  die  zweite  Spalte  an,  wogegen  der  tiefe  Abschnitt  in  die 
dritte  und  vierte  Rinne  ausläuft  und  dem  vierten  Bogen  sich  anlagert 
Die  epitheliale  Trennung  des  tiefen  Abschnittes  der  Baisbucht  vom 
oberflächlichen  geht,  wie  dies  Präparat  zeigt,  der  völligen  Trennung 
des  Orubeneingangs  vom  Grubengrunde  voraus.  Die  letztere  führt  zu 
einer  Zerreissung  des  früher  vorhandenen  Epithelrohres  und  statt  eines 
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verschmilzt  der  Kiemeodeckelfortgatz  mit  der  seitlichen  Hals- 
wand,  sowie  in  der  Mittellinie  mit  dem  aus  der  primären  Brost- 
wand  ableitbaren  Zwischenfeld;  der  vierte  Bogen  bleibt  somit 
völlig  in  der  Tiefe  liegen  (vergl.  Fig.  11  und  12)  und  wird  von 

Fig.  12. 


Fig.  12  nach  His  (Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.  1889.  S.  157  Holz- 
schnitt). II  zweiter  Schlundbogen,  der  mit  seinem  vorgeschobenen  Rande, 
dem  Kiemendeckel,  den  dritten  Bogen  III  theilweise  überlagert.  Bei'Sp  ist 
noch  ein  Theil  der  un verwachsenen  Spalte  sichtbar.  Hw  die  Halswand, 
welche  sich  mit  dem  dritten  Bogen  verbunden  hat,  und  durch  welche  der 
vierte  Bogen  IV  ganz  in  die  Tiefe  geschoben  ist.  —  Ip  Infundibulum  prae- 
cervicale,  früher  Fangang  in  den  Sinus,  dessen  Grund  F  nunmehr  selbst&ndifr 
abgeschlossen  ist.  —  3  und  4  dritte  und  vierte  Schlundtasche.  3*  und  4* 
dritter  und  vierter  Aortenbogen,  Th  endodermale  Thymusanlage,  IX  Ganglion 
glosso-pharyngei.  XII  N.  hypoglossus.  nl  Nervus  laryngeus  superior. 
Ep  Epiglottis. 

dem  Kiemendeckelfortsatz  niemals  direct  beröhrt.  Demnach 
wird  die  Grundlage  derjenigen  Theile  des  Halses,  welche  wir 
beim  Menschen  unter  der  Bezeichnung  des  vorderen  Halsdreiecks 
zusammenfassen,  zum  grössten  Theil  vom  zweiten  Kiemenbogen 
geliefert  (Rabl),  es  betheiligen  sich  dabei  aber  auch,  wie  His 
hervorhebt,  die  seitliche  Hals-  und  vordere  Brustwand.  „Es 
gilt  dies  selbstverständlich  nur  von  den  oberflächlichen  Gebilden, 

zusammenhängenden  Epithelstiels  erhalten  sich  blos  zwei  mit  ihren 
Spitzen  sich  entgegengekehrte  Epitbeltrichter"  (His).  Vergl.  Fig.  11 
und  12. 
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da  ja  in  Folge  des  Tieferrückens  der  beiden  ersten  Kiemenbogen 
die  Verhältnisse  sich  um  so  complicirter  gestalten  müssen,  je 
weiter  wir  in  die  Tiefe  gehen.^ 

Mit  den  Umbildungen  im  Bereiche  der  Kiemenbogen  müssen 
auch  bedeutende  Veränderungen  der  Kiemenfurcheu  und  Kiemen- 
taschen  einhergehen. 

Am  wenigsten  verändert  wird  das  erste  Paar,  da  es  noch 
beim  Erwachsenen  einigermaassen  an  seinen  primitiven  Zustand 
erinnert,  indem  ein  Rest  der  äusseren  Furche  in  dem  äusseren 
Gehörgang,  der  inneren  Tasche  in  der  Tuba  Eustachii  und  der 
Paukenhöhle  zu  finden  ist. 

Von  den  'drei  folgenden  Paaren  haben  die  äusseren  Fur- 
chen eine  ziemlich  nebensächliche  Bedeutung;  sie  liegen  hinter 
dem  mächtiger  vorwachsenden  Hyoid bogen  (bezw.  Kiemendeckel- 
fortsatz)  an  der  vorderen  Wand  oder  vielmehr  im  Grunde  des 
Sinus  cervicalis  und  verstreichen  nach  Schluss  desselben  voll- 
kommen. 

Von  den  inneren  Kiementaschen  fuhrt  die  zweite  zunächst 
in  einen  etwas  geräumigeren  Abschnitt:  „von  dieser  erweiterten 
Partie  geht  als  Fortsetzung  der  Kiemeufurche  ein  auf  dem  Quer- 
schnitt kreisrunder  Gang  aus,  der  gegen  jene  Stelle  der  zweiten 
äusseren  Kiemenfurche  hinzieht,  welche  vom  Kiemendeckelfort- 
satz  überlagert  wird.  Mit  dem  weiteren  Wachsthum  des  Hyoid- 
bogens  nach  rückwärts  muss  naturlich  dieser  Gang  immer  mehr 
iu  die  Länge  gezogen  und  in  seiner  Richtung  etwas  alterirt  wer- 
den. Der  Hauptsache  nach  zieht  er  aber  stets  von  innen  und 
vorne  nach  aussen  und  hinten,  um  an  seinem  Ende  mit  dem- 
jenigen Theile  der  äusseren  Kiemenfurche  in  Verbindung  zu 
treten,  welche  vom  Kiemendeckelfortsatz  überlagert  wird.  Er 
tritt  also  mit  der  vorderen  Wand  des  Sinus  cervicalis  in  Ver- 
bindung" (Rabl).  üiesen  Gang  bezeichnet  Rabl  als  „Kiemen- 
gang«. 

Die  dritte  innere  Kiementaschc  tritt  mit  ihrer  epithelialen 
Auskleidung  in  innige  Berührung  mit  dem  Epithel  der  dritten 
äusseren  Furche,  also  mit  dem  Grund  des  Sinus  cervicalis  (Fun- 
dus praecervicalis,  His,  vergl.  Fig.  11  und  12).  Von  ihren  bei- 
den Schenkeln,  in  die  sie  sich  theilt,  liefert,  wie  Stieda  zu- 
nächst  gezeigt    haty    das   Epithel   des  dorsalen  die  Anlage  zur 
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Carotidendröse,  während  der  ventrale,  wie  Born  erkannt  bat, 
die  Anlage  der  Thymus  abgiebt. 

Die  vierte  Kiementa»che  erreicht,  wie  Rabl  hervorhobt,  und 
was  andere  Autoren  auch  bestätigen,  bei  Säugethieren  nie  die 
entsprechende  äussere  Furche,  sondern  bleibt  von  ihr  stets  durch 
reichliches  Mesodermgewebe  getrennt  (vergl.  Fig.  11)  —  steht 
daher  zur  Halsbucht  in  keiner  Beziehung. 

Von  den  inneren  Schlundtaschen  leiten  sich  T heile  des 
definitiven  Mundrachenraums  nach  His'  Angaben,  die  auch 
von  anderen  Autoren  gelegentlich  bestätigt  wurden,  in  folgender 
Weise  ab:  ^Die  Reste  der  ersten  Schlundfurche  erhalten  sich 
einestheils  im  Tnbeneingang,  anderntheils  im  hinteren  Theile  der 
Unterzungenfurche.  Reste  der  zweiten  Schlundfurche  sind  die 
Rosenmüller'sche  Grube  und  die  Tonsillarbucht.  Wenig  markirt 
sind  die  Reste  der  dritten  Furche,  ihr  gehört  der  Raum  vor  der 
Plica  nervi  laryngei  an,  aus  der  vierten  und  aus  deren  Appen- 
dix, dem  Fundus  branchialis,  ist  der  Sinus  piriformis  hervor- 
gegangen.^ 

c)  Die  sich  aus  der  Entwickelungsgeschichte  ergebenden 
allgemeinen  Gesichtspunkte') 

His  war  der  erste,  welcher  1880  gegen  die  gewöhnliche 
Eintheilung  der  Halsfisteln  nach  den  vier  Kiemenspalten  einige 
Bedenken  erhob.  Indem  er  die  Lösung  der  verschiedenen  hier- 
bei cntgegenstossenden  Schwierigkeiten  nur  von  einer  „erneuten 
Bearbeitung  der  betreffenden  Fälle"  erwartet,  begnügt  er  sich 
damit,  einige  Gesichtspunkte  aufzustellen,  die  ihm  dabei  be- 
achtenswerth  erschienen.  „Zunächst  tritt  die  Thatsache  in  den 
Vordergrund,  dass  die  Existenz  einer  Halsfistel  für  einen  ge- 
wissen Zeitabschnitt  des  embryonalen  Lebens,  für  die  Zeit  nehm- 
lich  vom  Beginn  bis  gegen  das  Ende  der  fünften  Woche,  ein 
normales  Vorkommen  ist.  Allein  die  normale  Fistel  führt  nicht 
in  den  Pharjnx  hinein,    sondern    in  den  blindendigenden  Sinus 

')  Der  eine  von  uns  hatte  bereits  Gelegenheit,  in  einer  Arbeit:  ^Zur 
Kenntniss  der  PharynxdiTertikel  des  Menschen  mit  besonderer  Berück- 
sichtigung der  bivertikelbildungen  im  Nasenrachenraum'^  (dieses  Archiv 
Rd.  117.  S.  lOS.  1SS9),  soweit  es  zu  diesem  Zweck  nothwendig  war, 
einige  hierbei  in  Betracht  kommende  Momente  hervorzuheben. 
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praecervicalis').^  Da  His  aber  damals  von  der  epithelialen  Aas- 
kleidung  des  Sinus  cervicalis  die  Thymusanlage  ableitete,  so 
nimmt  er  an,  dass  die  pathologische  Fistel,  „die  anstatt  in  der 
Richtung  nach  abwäits  gegen  die  Thymus  hin  zu  verlaufen, 
stets  nach  oben  sich  wendet^,  mit  Abweichungen  in  der  Thymus- 
bildung  sich  compliciren  durfte;  auch  hält  er  es  für  nothwendig, 
zu  erklären,  weshalb  der  Gang  statt  gegen  die  Thymus  hin,  stets 
nach  oben  hin  verläuft.  Zur  Erklärung  der  vollständigen  Hals- 
fisteln glaubt  er  annehmen  zu  müssen,  dass  der  Sinus  praecer- 
vicalis  ausnahmsweise  in  den  Pharynx  durchgebrochen  sei.  „Hin- 
sichtlich der  inneren  Durchbruchsstelle  besteht  ein  gewisser  Kreis 
von  Möglichkeiten,  je  nachdem  die  zweite,  dritte  oder  vierte 
Spalte  durchbrochen  wird.^  Die  Durchbruchsstellen  far  die  be- 
züglichen Spalten  wären  in  den  früher  angegebenen  Ueberresten 
der  bezüglichen  Spalten  zu  suchen. 

Da  spätere  Untersuchungen  von  Kolli ker,  Born,  Rabl, 
Piersol,  Mall  u.  A.  gezeigt  haben,  dass  die  Thymusanlage  sich 
aus  dem  Entoderm  der  dritten  Schlundtasche  entwickelt,  so  Ist 
His'  Annahme,  dass  jede  Fistel  sich  mit  einer  Abweichung  in 
der  Thymusbildung  compliciren  müsste,  hinfällig  geworden*). 
Rabl  (1886)  hat  denn  auch  diese  Hypothese  zurückgewiesen. 
In  den  kurzen  Bemerkungen,  die  dieser  Autor  den  angebomen 
Halsfisteln  widmet,  hat  er  die  Möglichkeit  des  Durchbruchs  einer 
inneren  Ktementasche  in  den  Sinus  cervicalis  bedeutend  be- 
schränkt. Die  vierte  Kiementasche  ist  hierbei  vollkommen  aus- 
geschlossen, da  sie  nur  ganz  indirecte  Beziehungen  zum  Sinus 
cervicalis  besitzt,  indem  sie  stets  durch  eine  dicke  Mesoderm- 
schicht  von  ihm  getrennt  ist.  In  erster  Linie  kommt  nach  Rabl 
der  oben   näher   beschriebene  Kiemengang   der  zweiten  inneren 


')  Rabl  erwähnt  einen  menschlichen  Embryo  aus  der  zweiten  Hälfte  der 
5.  Woche,  an  welchem  linkerseits  der  Sinus  cervicalis  geschlossen, 
rechterseits  offen  ist.  .Die  rechtsseitige  Oeffnung  war  dadurch  erfolgt, 
dass  der  Kopf  etwas  nach  links  gebogen  worden  war.''  Derartige  Be- 
funde dürften  von  hervorragender  Bedeutung  für  die  Aufklärung  der 
Aetiologie  dieser  Hissbildung  sein. 

^  Neuerdings  (1889)  hat  His  zugegeben,  dass  die  Hauptanlage  der 
Thymus  entodennal  sei,  er  nimmt  aber  eine  Hitbetheiligung  des  Ecto- 
derms  an,  ähnlich  wie  Kastschenko  und  Fisch elis. 
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Kiemenfurche  in  Betracht').  Als  viel  weniger  wahrscheinlich, 
ja  fast  als  unwahrscheinlich  beseichnet  er  eine  Betheiligung  der 
dritten  Kiementasche,  da  ja  dann  allerdings  die  Fistel  zunächst 
mit  der  Thymus  oder  der  Intercarotidendruse  in  Verbindung 
treten  müsste.  Fernere  Arbeiten,  namentlich  die  oben  näher 
ausgeführten  Angaben  His'  über  den  Verscblussmodus  des  Sinus 
cervicalis,  haben  unserer  Ansicht  nach  nur  stützende  Beweise 
für  die  Richtigkeit  des  Ausschlusses  der, dritten')  und  vierten 
Kiementasche  beigebracht. 

So  bliebe  denn  von  vorne  herein  die  einzige  Wahrschein- 
lichkeit, dass  die  zweite  innere  Kiemenfurche  in  den  Sinus  cer- 
vicalis durchbricht  und  dadurch  zur  Bildung  des  Fistelkanals 
V'^eranlassung  giebt'). 

Doch  ein  Wahrscheinlichkeitsbeweis  ist  immer  noch  kein 
Beweis,  und  wir  werden  erst  aus  den  anatomischen  Befunden  an 
den  bisher  beobachteten  Fällen  heraus  Beweise  beibringen  müssen. 
Um  aber  die  anatomischen  Befunde  richtig  zu  deuten,  um  na- 
mentlich richtige  Rückschlüsse  auf  vorangegangene  Entwickelungs- 
Stadien  zu  machen,  scheinen  uns  folgende  Gesichtspunkte  Be- 
rücksichtigung zu  erfordern: 

')  ,  Anfangs  ist  der  Gang  durch  eine  dünne  Epithellamelle  gegen  den 
Sinus  cervicalis  abgeschlossen,  nach  Schwand  derselben  kann  sich  eine 
offene  Comrounicatton  mit  dem  Pharynx  ausbilden.'^ 

^  Wenn  sich  eine  bleibende  Commiinication  von  aussen  bis  in  die  dritte 
innere  Kiementasche  erhalten  sollte,  so  müsste  nicht  nur  die  Ver- 
geh lussplatte  zwischen  der  &usseren  und  inneren  Furche  einreissen, 
was,  wenn  auch  nicht  durchaus  eine  Communicatton  der  Fistel  mit 
der  Intercarotidendruse  oder  der  Thymus,  wie  Rabl  meint,  so  doch 
jedenfalls  eine  Bildungsanomalie  dieser  Gebilde  zur  Folge  hätte  — 
Aehnliches  wurde  aber  noch  nie  beobachtet  — ,  sondern  es  müsste 
sodann  eine  Störung  in  der  Verschmelzung  des  dritten  Bogens  mit  der 
seitlichen  Halswand,  also  im  Verschluss  des  Grundes  des  Sinus  cervicalis 
eingetreten  und  schliesslich  erst  auch  die  U eberdeck ung  der  Halsbucht 
durch  den  Kiemendeckelfortsatz  gehemmt  worden  sein. 

')  Albrecht,  der  eine  besondere  Theorie  der  Kiemenspalten  hat,  leitet 
die  meisten  Halsfisteln  erleichfalls  von  der  hyobranchialen ,  nach  ihm 
zweiten  po  st  oralen,  Kiemenspalte  ab,  füirt  jedoch  hinzu,  dass  auch 
Reste  der  ersten  postoralen  oder  hyo-mandibularen  Spalte  beim  Men- 
schen vorkommen  und  in  den  Unterkieferwinkelfisteln  zu  suchen  sind. 
Die  Tobe  fasst  er  als  eine  priorale  Spalte  auf. 
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Die  Lage  der  äussereD  Oeffhung  ist  in  dieser  Beziehuog 
gleichgöltig,  da  sie  nur  die  Stelle  kennzeichnet,  wo  an  der  vor- 
deren Seite  des  Sinus  cervicalis  eine  Störung  im  Verschluss  ein- 
getreten ist. 

Entscheidend  ist  erst  der  weitere  Verlauf  des  Fistelganges 
gegen  den  Pharynx  hin  und  die  Einmnndungsstelle  im  Pharynx 
selbst. 

Was  die  letzter^  anbetrifft,  so  ist  vor  allem  zu  beachten, 
wie  sie  sich  zu  den  His 'sehen  Ueberresten  der  inneren  Kiemen- 
taschen im  deOnitiven  Mnndrachenraum  verhält 

Bezüglich  des  Verlaufs  des  Fistelkanals  muss  man,  glauben 
wir,  prüfen,  wie  sich  derselbe  zu  den  Gebilden  des  Halses  ver- 
hält, die  sich  aus  den  einzelnen  Kiemenbogen  entwickeln.  Hier- 
bei scheint  uns  jedoch  eine  besondere  Vorsicht  erforderlich. 
Namentlich  scheinen  uns  nur  diejenigen  Gebilde  des  defini- 
tiven Halses  in  Betracht  gezogen  werden  zu  müssen,  welche 
bereits  beim  Auftreten  der  Kiemenspalten  in  den  Kie- 
menbogen vorgebildet  sind,  wogegen  Gebilde,  die  sich  erst 
später  entwickeln,  vollkommen  ausser  Acht  zu  lassen  sind.  Es 
ist  nehmlich  natürlich,  dass,  wann  die  Kiemenfurchen  zu  ver- 
streichen, wann  die  Bogen  durch  Anwachsen  des  mesodermalen 
und  mesenchymatösen  Gewebes  sich  auszubreiten  und  später 
namentlich  sich  gegen  einander  zu  verschieben  beginnen,  wo 
dann  auch  die  Gebilde  des  einen  Bogens  auf  den  anderen  über- 
greifen (namentlich  Muskeln),  der  Fistelgang  von  diesen  späteren 
Gebilden  so  umwachsen  wird,  dass  ein  Rückschluss  auf  die  frü- 
heren Verhältnisse  aus  dem  definitiven  Zustand  unmöglich  ist, 
oder,  falls  er  gemacht  würde,  zu  den  widersprechendsten  und 
ganz  unlösbaren  Folgerungen  führen  müsste. 

Von  Organen  des  definitiven  Halses  sind  zugleich  mit  den 
Kiemenspalten  nur  zwei  in  jedem  Bogen  angelegt:  Der  in  der 
Axe  verlaufende  Nerv  und  die  axiale  Arterie.  Die  Nerven  lie- 
fern die  zuverlässigsten  Anhaltspunkte,  da  sie  auch  bei  den 
ferneren  Vorgängen  die  beständigsten  Gebilde  sind.  Ohne  hier 
auf  die  mannichfachen  Veränderungen  der  Arterien  (namentlich 
der  dorsalen  und  ventralen  Verbindungsstücke)  eingehen  zu 
können-,  heben  wir  nur  hervor,  dass  von  den  axialen  Gefasseo 
—  nur  diese  können  for  uns  maassgebend  sein  —  von  den  so- 
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genannteD  Aortenbogen  der  erste  und  zweite  späterhin  völlig 
verschwinden,  wogegen  der  dritte  Gefässbogen  zum  Anfangsstück 
der  Carotis  interna,  der  vierte  links  zum  Arcus  aortae,  rechts 
zur  Anonyma  wird  (vergl.  Fig.  13). 

Fig.  13. 


Fig.  13  nach  Boas  (Morphologisches  Jahrbuch 
Bd.  XIII.  1887.  Taf.I.  Fig.  7).  Schema  der 
Artertenbogen  beim  Säugethier,  in  den  Umriss 
der  primitiven  Bogen  eingezeichnet.  1—6  die 
sechs  primitiven  Arterien  bogen,  ao  Aorta, 
p  Arteria  pulmonalis,  b  Ductus  Botalli  (bezw. 
Ligamentum  Botalli),  c'  Carotis  externa,  c"  Ca- 
rotis interna,  s  Arteria  subclavia. 


Demnach  werden  uns  als  Anhaltspunkte  dienen: 

Kie^irogen:      ^"trT  -»^«"'-■«^  «'«•«  Arterie: 

I  Trigeminus,  — 

II  Facialis,  — 

HI      Glossopharyngeus,     Anfangsstück  der  Carotis  interna, 
IV^     Laryngeus  superior,    links  Arcus  aortae,  rechts  Anonyma. 

d)   Prüfung  der  einzelnen  Beschreibungen. 

Nach  den  neuesten  Arbeiten ')  über  die  Entwickelung  des 
äusseren  und  mittleren  Ohrs  sind  wir  wohl  berechtigt,  die  Tuba 
Bustachii  mit  der  Paukenhöhle  als  eine  innere  unvollkommene, 
den  äusseren  Gehörgang  als  eine  äussere  unvollkommene  Kiemen- 
fistel zu  betrachten.  Die  beiden  Gänge  können,  wie  seit  Alters 
her   bekannt  ist,    durch  ein  in  der  Membrana  flaccida  (Shrap- 


')  Wir  schliessen  uns  hierbei  an  die  von  Huschke,  Reichert,  Kolli- 
ker.  Hoff  mann,  Balfour,  His,Rabl,  Kastschenko,  Graden  igo, 
Piersol,  Mall  u.  A.  vertretene  Ansicht  an,  die  davon  abweichenden 
Anschauungen  von  Urbantschitsch,  Moldenhauer,  Rückert 
sollen  bei  Besprechuns:  der  sog.  Fistula  auris  congenita  ihre  Berück- 
sichtigung finden. 
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nelli)  auftretendes  Foramen*)  (Rivini)  in  offene  Commnnica- 
tion  treten,  woraus  dann  eine  vollkommene  Fistel  der  ersten 
Eiemenspalte  resultirt. 

Abgesehen  von  diesen  normalen  unvollständigen  and  der 
gar  nicht  seltenen  vollständigen  Fistel  besitzen  wir  in  der  Lite- 
ratur einen  vollkommen  abnormen  Fall  von  vollständiger  Fistel 
der  ersten  Kiemenspalte,  der  von  Virchow  (1865)  beschrieben 
wurde  (vergl.  Fig.  14  und  15).    Hinter  dem  weichen  Gaumen,  an 


Fiff.   15. 


Fig.  14. 


Fig.  14  und  15  nach 
Virchow  (dieses 
ArchiY  Bd.  XXXII. 
Taf.XlI.  Fig.  lu.2). 
Beschreibung  imText 
und  in  der  Tabelle 
(1866). 


der  Uebergangsstclle  von  den  Choanen  zu  dem  Rachen,  ungefähr 
in  der  Gegend  der  Mündung  der  Tuba  Eustachii  fand  sich  rechts 
eine  trichterförmige  Tasche  vor;  der  Trichter  verengerte  sich 
bald  und  mündete  an  einer  äusseren  Oeffnung,  die  an  einem 
kleinen    isolirten   Auricularanhange    lag.     Vom  äusseren  Gehör- 


')  In  neuerer  Zeit  sind  Bochdalek  und  Patruban  für  die  constaute 
Existenz  dieser  OeiTnung  eingetreten.  Auf  Grund  unserer  Beobachtun- 
gen, nanoentlich  an  Kindesleichen,  müssen  wir  uns  denjenigen  Autoren 
anschliessen,  die  sein  constantes  Vorkommen  leugnen  und  in  ihm  eine 
Missbildung  (ob  Hemmungsbildung,  hängt  von  der  Auflfassung  der  Kie- 
menspalten ab)  erblicken,  so  v.  Tröltsch,  v.  Kölliker,  Gruber, 
Schwalbe,  Walb.  Näheres  vergl.  bei  Walb,  Ueber  Fistelöffnungen 
am  oberen  Pole  des  Trommelfells.  Arch.  f.  Ohrenheilkunde.  Bd.  XXVI. 
1888.  Albrecht  gegenüber  sei  bemerkt,  dass  das  Foramen  selbst 
einer  Einreissung  der  Verschlussmembran  zwischen  der  ersten  inneren 
Kiementasche  und  äusseren  Kiemenfurcbe  entspricht,  nicht  aber  dem 
Ostium  cutaneum  der  ersten  Kiemenspalte,  ^das  gem'öhnlich  durch  die 
Haut,  d.  h.  das  Trommelfell,  verlegt  ist". 
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gang  uDd  äusseren  Ohr  fehlte  an  der  normalen  Stelle  jede  Spur, 
wogegen  etwas  tiefer,  aber  oberhalb  des  erwähnten  Auricular- 
anhangs  Rudimente  des  Ohrknorpels  sassen,  die  eine  7  mm  lange 
Spalte  umgaben;  letztere  führte  in  einen  Gehörgang,  der  1cm 
in  die  Tiefe  reichte  und  blind  endigte.  Die  Tuba  Eustachi! 
fehlte  gleichfalls  an  der  normalen  Stelle;  statt  ihrer  fand  sich 
beim  Auseinanderziehen  der  inneren  Tasche,  von  ihr  durch  eine 
Schleirohautfalte  getrennt,  eine  weite  Nebentasche,  die  sich  un- 
gefähr in  der  Richtung  der  Tuba,  aber  mehr  horizontal  und  nach 
hinten  erstreckte  und  in  der  Nähe  des  knorpligen  Gehörgangs 
blind  endigte. 

His  schreibt  über  diesen  Fall:  „Auf  dem  Durchbruch  der 
zweiten  Spalte  scheint  mir  ein  von  Yirchow  abgebildeter  (!) 
Fall  zu  beruhen,  bei  welchem  eine  unter  dem  Ohr  eingeführte 
Sonde  in  der  Fossa  supratonsillaris  zum  Vorschein  kommt.^  Es 
ist  offenbar,  dass  His  den  Fall  nur  nach  der  Zeichnung,  nicht 
aber  nach  der  Beschreibung  beurtheilt  hat.  Die  Zeichnung 
wurde  aber  deswegen  von  His  missdeutet,  weil  daselbst  die 
innere  Mündung  etwas  unterhalb  des  Niveaus  des  harten  Gau- 
mens liegt;  trotzdem  entspricht  sie  keineswegs  der  Fossa  supra- 
tonsillaris, sondern  der  pharyngealen  Tubenmündung,  welche  in 
diesem  Falle  tiefer  vielleicht,  als  gewöhnlich,  doch  auch  sonst 
bekanntlich  beim  Fötus  unterhalb  des  harten  Gaumens  liegt, 
beim  Neugebornen  das  Niveau  desselben  erst  kaum  erreicht 
[Kunkel')  u.  A.].  Die  Gegend  der  Tonsille,  in  der  Virchow 
ein  Paar  etwas  tiefere  Gruben  erwähnt,  ist  in  der  Zeichnung 
nur  schwach  angedeutet,  so  dass  sie  leicht  übersehen  werden 
konnte.  Die  ungemein  genaue  Beschreibung  lässt  keinen  Zweifel 
über  die  Richtigkeit  der  Virchow'schen  Auffassung  zu,  dass 
diese  Fistel,  die  mit  Atresie  des  äusseren  Gehörgangs,  defecter 
Bildung  und  Dislocation  der  Tuba  und  des  äusseren  Ohrs  sowie 
Retraction  des  Halses  complicirt  war,  als  eine  Störung  im  Bereich 
der  ersten  Kiemenspalte  zu  betrachten  ist.  Dass  Virchow 
diese  Fistel  als  Halskiemenfistel  bezeichnet,  erscheint  mit  Hin- 
sicht darauf,  dass  die  äussere  Oeffnung  in  die  Fossa  retromandi- 
bularis  zu  liegen  kommt,  völlig  gerechtfertigt. 

')  Kunkel.  Die  Lageveränderung  der  pharyngealen  Tubenmundung  wah- 
rend der  Eutwickelung.     Hasse's  Anatomische  Studien.  Bd.  I. 
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Von  den  tieferen  Halskieroenfisteln  xar  i^oxqv  können  uns 
nur  diejenigen  zur  näheren  ßeurthciiung  dienen,  bei  denen  der 
ganze  V^erlauf  und  die  Einmündungssteile  im  Pharynx  anato- 
misch genauer  festgestellt  sind.  Dies  ist  aber  in  den  wenigsten 
Fällen  erfüllt. 

Was  zunächst  die  Einmündung  der  Fistel  in  den  Pharynx 
betrifft,    so  ist  es  oflfenbar,    dass  uns  diejenigen  Fälle,    wo  die 
Durchgängigkeit  der  Fistel  nur  durch  Injectionen  von  Flüssigkeiten 
und  die  darauf  folgenden  Schlingbewegungen  festgestellt  worden 
ist,  von  keinem  Nutzen  sein  können.    Nur  in  einem  Falle  dieser 
Art    giebt  S er  res    an,    dass  beiderseits    ,,une  injection  coloree 
penetrait  dans  Karriere -gorge,  au-dessous  des  amygdales"^. 
Die  Erforschung    des  Kanals    mit    der  Sonde    führte    bereits  zu 
sichereren   Resultaten.      Einige   Autoren   begnügen    sich    freilich 
damit,   anzugeben,    dass  sie  die  Sonde  im  Lumen  des  Pharynx 
gesehen  (Heine,   Podrazki),    bei  mehreren  lesen  wir  indessen 
bereits    genauere  Angaben.      In    Lesser's  Fall    lag   die    innere 
Oeflfnung  rechts  neben  der  Zunge,  ebenso  in  den  Fällen  von 
Larrey  und  Berkley-Hill;  Koslowsky  konnte  die  Sonde  in 
dem  Arcus  pharyngo-palatinus  in  der  Höhe  der  Hals- 
mandel fühlen,  wegen  der  Enge  der  inneren  Oeffnung  drang  die 
Sonde  nicht  ins  Lumen  selbst,  injicirte  Milch  gelangte  aber  in  die 
Rachonhöhle.     Am  Lebenden   direct  genauer  gesehen  wurde  die 
Oeffnung  in  dem  Falle  von  Katholicki  als  kleine  Spalte  gerade 
an  der  Kante    im  Arcus    palato>pharyngeus;    Schrötter, 
der  denselben  Fall  näher  beschreibt,    giebt  an,    dass  sie  Aehn- 
lichkeit  hatte  mit  der  Mündung  eines  Thränenkanälchens.    Von 
besonderer  Wichtigkeit   sind  für  uns  die  Fälle,    wo    die  innere 
Oeffnung  an  der  Leiche  gesehen  werden  konnte.    Hierher  gehört 
zunächst  Neuhöfer's  Fall  von  doppelseitiger  Halsfistel,  wo  der 
rechte  Gang   am    hinteren  Rande    des  M.  pharyngo-pala- 
tinus,  da  wo  dieser  in  den  Pharynx  übergeht'),  mit  einer 
I)  Aehnlich  wird  wohl  die  Lage  der  inneren  Oeffnung  gewesen  sein  in 
dem  Falle  von  Mobitz,   in  dem  die  Sonde  »tief  in  der  Seiten  wand 
des  Schlundes  sichtbar*"    war;    ebenso  bei  HyrtI:   man  sah   ^bei  ge- 
öffnetem Munde  und  niedergedruckter  Zunge  das  Köpfchen  der  Sonde 
links  neben  dem  Kehldeckel  in  die  Höhe  steigen*",  die  Einmündungs- 
stelle  im  Pharynx  selbst  war  nicht  zu  sehen,  da  sie  unter  dem  Niveau 
des  Zungengrundes  lag;   femer  bei  König,  der  schreibt:   „die  innere 
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dem  PuDctom  lacrymale  ähnlicheD  Oeifoung  mündete,  der  linke 
etwas  weiter  nach  oben.  In  Heusinger's  Fall  von  voll- 
ständiger Fistel,  die  zur  Section  kam,  lag  die  innere  Oeifnung 
an  der  Basis  der  Zunge,  hinter  dem  Arcus  glossopala- 
tinus  und  war  so  weit,  dass  man  bequem  das  ganze  letzte  Glied 
des  Zeigefingers  hineinlegen  konnte.  Watson's  innere  unvoll- 
ständige Fistel  mündete  dicht  hinter  der  Tonsille  am  freien 
Rande  des  hinteren  Gaumenbogens  mit  einer  schmalen 
schlitzförmigen  Oeffnung.  Schliesslich  beschreibt  Rehn  einen 
Fall  von  unvollständiger  äusserer  Fistel,  die  er  bis  zur  Rück- 
fläche des  M.  palatopharyngeus  verfolgen  konnte,  wo  sie 
blind  endigte.  Dem  blinden  Ende  entsprach  an  der  Innenfläche 
des  Palatopharyngeus  eine  kleine  warzenartige  Erhöhung. 

Das  Gemeinsame  bleibt  in  allen  diesen  Fällen,  dass  die 
innere  Mündung  stets  entweder  in  der  Gegend  der  Mandel,  in 
der  Tonsillarbucht,  oder  auch  in  dem  Gebilde,  welches  die 
Rosenmüller'sche  Grube  und  die  Tonsillarbucht  von  einander 
trennt,  nehmlich  in  dem  Arcus  pharyngopalatinus  liegt.  Dass 
sie  in  den  Fällen,  wo  sie  von  der  Muskelmasse  des  die  Ueber- 
reste  der  zweiten  Eiementasche  kreuzenden  Palatopharyngeus 
umschlossen  wurde,  bei  den  mit  den  Wachsthumsvorgängen  des 
Pharynx  einhergehenden  Lagoveränderungen  des  Muskels,  der 
ja  noch  beim  Neugebornen  im  Vergleich  zu  dem  Zustande  beim 
Erwachsenen  viel  mehr  horizontal  verläuft,  etwas  weiter  nach 
unten  mit  hingezogen  werden  konnte,  bedarf  wohl  kaum  der 
näheren  Ausführung.  In  jedem  Falle  fällt  also  die  innere 
Fistelöffnung  in  das  Bereich  der  Ueberreste  der  zwei- 
ten inneren  Schlundtasche, 

Damit  stimmen  denn  auch  die  näheren  anatomischen  An- 
gaben über  den  Verlauf  des  Fistelkanals,  soweit  sie  überhaupt 
vorhanden  sind,  völlig  überein.  Freilich  müssen  wir  hierbei 
zunächst  von  den  am  Lebenden  beobachteten  Fällen,  wo  der 
Gang  durch  Palpation  oder  durch  die  Richtung  der  eingeführten 
Sonde  bestimmt  wurde,  absehen  und  uns  gleich  den  nach  See- 
tionsbefunden    beschriebenen  Fällen   zuwenden.      Doch  auch  da 

Möndong  schien  oberhalb  des  Kehlkopfes  zu  sein^,  und  bei  Saborow, 
der  sie  auf  Grund  von  Injectionsversuchen  in  der  Nähe  des  Kehlkopfs 
im  Schlundkopf  vermuthete. 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  120.  HA.  3.  29 
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sind  die  Angaben  leider  sehr  ungenau.  Neuhöfer  erwähnt  nur, 
dass  die  Fistelkanäle  am  unteren  Rande  der  Submaxillardruse 
die  Oberfläche  verliessen  und  in  der  Richtung  von  rück-  und 
aufwärts  in  die  Tiefe  gingen,  Heusinger,  dass  der  Kanal  nach 
innen  und  oben  hinter  den  Zungenbeinmuskeln  verlief,  Rehn, 
dass  der  Gang  die  Haut,  das  Unterhautzellgewebe,  das  Pla- 
tysma und  die  oberflächliche  Fascie  durchbohrte,  zwischen  dieser 
und  dem  oberen  Blatte  der  tiefen  Fascie  hart  am  Schildknorpel- 

Fig.  16. 


Fig.  16nacbWatson 
(Journal  of  anatomy. 
1875.  p.  135).  Be- 
schreibung im  Text 
und  in  der  Tabelle 
(1875). 


rande,  dann  über  der  Gefässscheide  unter  den  Biventer  und  über 
den  N.  hypoglossus  verlief.  Watson  allein  schildert  die  Ver- 
hältnisse bei  seiner  unvollständigen  inneren  Fistel  genauer  (vergl. 
Fig.  16).  Nach  Entfernung  der  Haut,  der  oberflächlichen  und 
tiefen  Halsfascie,  wurde  ein  Muskelschlauch  blossgelegt,  der  pa- 
rallel dem  Vorderrande  des  M.  sternocleidomastoideus,  auf  den 
Mm.  sternohyoideus  und  sternothyreoideus  aufliegend,  sich  von 
unterhalb  der  Sehne  des  Biventer,  der  ihn  oberflächlich  kreuzte, 
bis  zur  Incisur  des  Manubrium  sterni  hinuntererstreckte.  Er 
verlief  zwischen  der  äusseren  und  inneren  Carotis  *),  wurde  ober- 

')  „Bei  der  Excision  einer  solchen  Fistel  verfolgte  C.  Hueter  den  Gang 
zwischen  beiden  Carotiden  bis  zur  Pharynxböhle"  (Lossen). 
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flächlich  von  den  Mm.  styloglossus  und  stylopbaryngeus  ge- 
kreuzt, unter  ihm  lagen  die  Nn.  glossopharyngeus  ^)  und  hypo- 
glossus  sammt  dem  Ligamentum  stylohyoideum.  Der  Schlauch 
war  nach  innen  von  einer  Schleimhaut  mit  Plattenepithelüberzug 
aasgekleidet,  in  seiner  Muskelwand  verästelten  sich  zahlreiche 
Zweige  des  N.  glossopharyngeus.  Watson  meint,  dass  die  Lage 
der  Pharynxöffnung  zwischen  dem  Unterkiefer  und  dem  Liga- 
mentum stylohyoideum  auf  eine  Störung  im  Verschluss  der 
ersten  postmandibularen  Visceralspalte  hindeute');  der  Verlauf 
des  Kanals  unterhalb  des  hinteren  Biventerbauchs  und  des  M. 
styloglossus  (Producten  dos  zweiten  Kiemenbogeus)  würde  da- 
gegen eher  für  eine  Störung  im  Verschluss  der  zweiten  Spalte, 
sein  Verlauf  unter  dem  M.  stj'lopharyngeus  (Product  des  3.  Bo- 
gens)  vollends  für  eine  Störung  in  der  dritten  Spalte  sprechen. 
Wie  wir  indessen  oben  hervorgehoben  haben,  kann  weder  das 
Verhältniss  zu  den  Skelettheilen  noch  zu  den  Muskeln,  da  sich 
diese  Gebilde  erst  dann  entwickeln,  wenn  die  Kiomenspalten  be- 
reits verschwinden,  sondern  lediglich  das  Verhältniss  zu  den 
axialen  Gefassen  und  Nerven  massgebend  sein.  In  diesem  Falle 
verläuft  der  Kanal  zwischen  Carotis  externa  und  interna,  also 
ursprünglich  oberhalb  des  Anfangsstücks  der  Carotis  externa, 
ferner  oberhalb  des  N.  glossopharyngeus,  dagegen,  wie  wir  aus 
der  Lage  schliessen  müssen,  unterhalb  des  Facialis,  somit  kann 
er  nur  der  zweiten  Kiemenspalte  seinen  Ursprung  verdan- 
ken, was  wir  schon  aus  der  Lage  der  inneren  OeiTnung  ersehen 
konnten. 

Es  mag  hervorgehoben  werden,  dass  in  diesen  anatomisch 
genauer  untersuchten  Fällen  trotz  der  gleichen  Lage  der  inneren 
Oeffnung,  trotz  des  im  Allgemeinen  identischen  Verlaufs  des 
Fistelkanals  die  Lage  der  äusseren  OeiTnung  sehr  verschieden  ist. 

0  »It  will  tbus  be  observed  that  the  tuba  intervened  between  the  stylo- 
pbaryngeus muscie  and  the  glossopharyngeus  nerre,  which  in  the 
normal  condition  of  the  parts  are  closely  applied  to  one  another.*" 

*)  Watson  hebt  ausdrücklich  hervor,  dass  die  Dimension  des  Sacks  so 
bedeutend,  die  Communicationsöffnung  in  den  Pharynx  aber  so  schmal 
war,  dass  die  Annahme  von  vorneherein  zurückgewiesen  werden  musste, 
als  sei  er  durch  eine  herniale  Hervorstülpung  der  Schleimhaut  des 
letzteren  entstanden. 

29* 
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Iq  den  Fällen  von  Neuhöfer,  Rehn,  Berkley-Hill,  Hyrtl, 
Mobitz,  Lesser,  Larrey,  Saborow  liegt  sie  entweder  am 
Stemoclaviculargelenk  selbst  oder  in  seiner  unmittelbaren  Nahe, 
bei  Eoslowsky  Hegt  sie  im  Niveau  des  oberen  Randes  des 
Schildknorpels  am  M.  sternocleidomastoideus,  ähnlich  bei  Ka- 
tholicki  (Schrötter);  bei  Serres  liegt  sie  beiderseits  unter 
dem  Unterkieferwinkel  am  vorderen  Rande  des  M.  sternocleido- 
mastoideus, bei  König  findet  sie  sich  schliesslich  streng  in  der 
Mittellinie  in  der  Gegend  des  dritten  Trachealknorpels.  —  Be- 
darf es  eines  schlagenderen  Beweises  gegen  das  Housinger^sche 
Schema? 

Von  den  anderen^  nur  durch  den  Verlauf  der  Sonde  oder 
durch  Palpation  der  verdickten  Wände  des  Kanals,  oder  auch 
gelegentlich  einer  Operation  auf  die  Richtung  des  Kanals  hin 
näher  geprüften  Fällen  schliessen  sich  alle  vollständigen  Fi- 
steln, soweit  man  nach  den  kurzen  Andeutungen  (vergl.  die  Ta- 
belle) urtheilen  kann,  den  eben  besprochenen  Beispielen  an,  oder 
sie  liefern  wenigstens  keine  Anhaltspunkte,  die  eine  andere  An- 
nahme erforderten,  oder  auch  nur  zuliessen. 

An  die  Beobachtung  Watson's  schliessen  sich  zunächst 
alle  diejenigen  Fälle')  von    unvollständigen    inneren  Hals- 

')  In  keiner  Beziehung  zu  den  inneren  unvollständigen  Halsfisteln,  ob- 
gleich von  einigen  Autoren  dieselbe  Termuthet  wird,  stehen  unserer  An- 
sicht nach  die  mehrfach  beobachteten  Fälle  von  Spaltbildungen  in  dem 
vorderen  (Arcus  palatoglossus)  oder  hinteren  (Arcus  palatopharyngens) 
Qaumenbogen.  (Vgl.  darüber  Wolters,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  3.  Reibe. 
Bd.  VH.  S.  156.  1659;  J.  Solis  Cohen,  The  medical  Record.  New- 
York  1878.  S.  45  u.  Diseases  of  the  Throat  and  Nasal  Passages.  2  ed. 
p.  206;  Chiari,  Monatsschr.  für  Ohrenheilk.  Bd.  XVIII.  No.  8.  1884; 
Schapringer,  MonaUschr.  für  Ohrenheilk.  Bd.  XV^il.  No.  11.  1884; 
Schmiegelow,  Monatsschr.  für  Ohrenheilk.  Bd.  XIX.  No.  2.  1S85; 
Claiborne,  Americ.  Joum.  of  med.  science.  Vol.  176.  p.  490.  1885.) 
Es  handelte  sich  hierbei  um  ein-  oder  beiderseitige  grosse,  l&ngsovale, 
senkrecht  gestellte  Lücken  in  den  Gaumenbögen,  die  erwiesenermaassen 
▼on  Kindheit  an  bestanden  oder  auch,  da  die  Entstehung  auf  einem 
anderen,  namentlich  ulcerativen  Wege  ausgeschlossen  werden  musste, 
als  congenital  angesehen  werden  mussten.  In  einigen  F&llen  wurde 
ein  gleichzeitiger  ein-  oder  doppelseitiger  Hangel  der  Tonsille  beob- 
achtet. Wenn  Schapringer  meint,  „dass  uns  die  Erklärung  vielleicht 
von  der  vergleichenden  Anatomie  noch  früher  geliefert  werden   wird. 
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fisteln  an,  die  sich  durch  Durchbruch  nach  aussen  späterhin  zu 
vollständigen  Fisteln  entwickelt  haben').  Ein  Fall  von  Heu- 
singer, wo  bei  einem  Manne,  der,  so  Tange  er  sich  erinnern 
konnte,  über  Rüminiren  zu  klagen  hatte,  unmittelbar  an  der 
Basis  der  Zunge  in  der  seitlichen  Pharynxwand  sich  ein  Sack 
vorfand,  der  mit  Speisen  gefüllt  war,  sowie  ein  ganz  ähnlicher 
Fall  von  Gass,  in  dem  gleichfalls  seit  der  frühesten  Jugend 
Regurgitiren  bestand,  und  rechts  an  der  Basis  der  Zunge  ein 
Sack  zu  finden  war,  stehen,  glauben  wir,  zu  diesen  in  naher 
Beziehung').  In  beiden  Fällen  öffnete  sich  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  der  Ueberrest  der  inneren  Yisceraltasche  nach  innen 
in  die  Tonsillarbucht  und  wurde  durch  hineingelangende  Speisen 
allmählich  zu  einem  sackartigen  Divertikel  ausgedehnt.  Auch 
die  Ueberreste  der  anderen  inneren  Visceraltaschen  können  die 
Ursprungsstätte  für  die  Entwickelung  von  Divertikeln  (den  sog. 
Pulsionsdivertikeln)  bilden.  So  kann  die  Rosenmüller'sche  Grube, 
die  bezüglich  ihrer  Dimensionen  auch  in  normalem  Zustande  sehr 
grosse  individuelle  Schwankungen  aufweist,  unter  gewissen  Um- 
ständen durch  forcirten  Respirationsstrom  zu  einem  Sacke  aus- 
gedehnt werden  [Pertik'sches  Divertikel')].  Im  Bereich  des  Si- 
nus piriformis,  wie  der  Verfasser  angiebt,  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  jedoch  nur  von  dem  Theile  oberhalb  der  Plica  nervi 
laryngei,  also  vom  Ueberrest  der  dritten  inneren  Yisceraltasche, 

als  von  der  Embryologie*',  so  ist  diese  Hoffnung  unbegründet.  Unserer 
Ansicht  nach  ist  die  Entstehung  dieses  Defects  in  diejenige  Periode 
des  Embryonallebens  zu  verlegen,  wo  sich  die  Gaumenplatten  und  mit 
ihnen  die  Gaumenbögen  als  Schleimhautfalten  von  der  Pharynxwand 
abheben,  und  als  ein  Einriss  in  diesen  Falten  zu  erklären.  Die  jeden- 
falls localen  Ursachen,  vor  Allem  mechanischer  Natur,  dürften  verschie- 
den sein;  für  die  Fälle,  in  denen  gleichzeitiger  Mangel  der  Tonsillen 
beobachtet  wurde,  dürften  Entwickelungsstörungen  in  der  Umgebung 
(event.  intrauterine  Entzündungen)  mit  die  Ursache  abgegeben  haben. 

*}  Den  Grund,  weshalb  wir  so  wenige  anatomische  Beschreibungen  von 
unvollständigen  inneren  Halsiisteln  haben,  hat  wohl  Heusinger  richtig 
erkannt:  „Bei  der  gewohnlichen  Art,  Sectionen  zu  machen,  mochten 
wohl  kleine  Divertikel  dieser  Art  besonders  bei  Kindern  gewöhnlich 
übersehen  werden." 

^  Dagegen  gehören  zwei  andere  Fälle  von  Gass  in  die  Kategorie  der 
unten  zu  besprechenden  Retropharyngealdivertikel. 

')  Pertik,  Neues  Divertikel  des  Nasenrachenraums.  Dieses  Archiv  Bd.  94. 
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entwickelte  sich  in  einem  von  Wheeler*)  beschriebenen  Falle 
eine  Ausbuchtung,  die  nach  oben  vom  Constrictor  superior,  nach 
unten  'vom  Constrictor  medius,  hinten  vom  Stylopharyngeus, 
vorn  vom  Palatopharyngeus  begrenzt  war;  äusserlich  erschien 
sie  als  eine  in  der  rechten  Submaxillargegend  gelegene  Ge- 
schwulst, die  bei  der  Percussion  tympanitischen  8chall  ergab 
und  bei  der  Eröffnung  Luft  austreten  Hess.  Der  üeberrest  der 
vierten  Visceraltasche,  der  untere,  tiefe  Abschnitt  des  Sinus 
piriformis  (Recessus  laryngeus),  dürfte  wegen  der  festen  Um- 
rahmung seitens  der  Cartilago  thyreoidea  kaum  zur  Divertikel- 
bildung  Veranlassung  geben  können. 

Es  ist  offenbar,  dass  diese  Divertikel^  die  sich  nachträglich 
auf  angeborner  Grundlage  aus  den  Ueberresten  des  innersten 
Theiles  einer  Visceraltasche  entwickeln,  nicht  ohne  Weiteres  in 
einer  Reihe  mit  den  wirklichen  Fistelgängen  gestellt  worden 
können,  stehen  ihnen  jedoch  in  jeder  Beziehung  sehr  nahe. 
Dagegen  bilden  alle  anderen  Pharynxdivertikel,  namentlich  die 
an  der  hinteren  Pharynxwand,  oberhalb  des  Eingangs  in  den 
Oesophagus,  gegenüber  dem  Eehlkopfseingang  gelegenen  Diver- 
tikel (dorsale  oder  Retropharyngealdivertikel),  die  gewöhnlich 
als  innere  unvollständige  Halskiemenfisteln  aufgeführt  werden, 
eine  davon  völlig  verschiedene  Gruppe.  Die  Mehrzahl  von  ihnen 
stellt  durch  pathologische  Prozesse  der  Pharynxwand,  sowie  seine 
Configuration  angebahnte  Pulsionsdivertikel  dar;  und  wenn  auch 
für  einige  eine  congenitale  Begründung  möglich,  ja  selbst  wahr- 
scheinlich^) ist,  so  beruht  sie  auf  Entwickelungsvorgängen ,  die 
*)  Wheeler,  Pharyngocele  and  dilatation  of  pharynx  etc.    Tbe  Doublin 

Journal  of  med.  science.  18S6.  No.  1. 
^  Dieses  gilt  namentlich  für  den  Fall  von  Mayr,  in  dem  bei  einem 
sechsjährigen  Mädchen  ein  Divertikel,  das  seit  der  frühesten  Jugend 
Beschwerden  hervorrief,  neben  einer  angebornen  Halsiistel  bestand. 
Dieser  Fall  wird  irrthömlicher  Weise  nach  dem  Vorgang  von  Heu- 
Singer  und  Fischer  als  Beispiel  dafür  angeführt,  dass  bei  einer  voll- 
ständigen Fistel  ein  Divertikel  an  der  inneren  Mündung  entstehen  und 
zu  lebensgeföhrlicher  Dysphagie,  Aphagie  und  Regurgitation  fahren  kann. 
Mayr  selbst  beschreibt  beide  Leiden  völlig  unabhängig  von  einander. 
^Ob  nun  die  partielle  Erweiterung  der  Speiseröhre  durch  irgend  einen 
pathologischen  Prozess  ....  entstanden  sei,  ist  nicht  zu  entscheiden. 
Die  Aussage  der  Mutter  über  das  frühe  Auftreten  der  Schlingbeschwerden 
macht  ein  angebornes  Divertikel  sehr  wahrscheinlich.'* 
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ZU  den  Visceraltaschen  in  keiner  Beziehung  stehen,  und  die  uns 
vorläufig  völlig  unbekannt  sind^). 

Die  unvollständigen  äusseren  Fisteln  scheinen  nicht 
immer  so  hoch  hinaufzureichen,  wie  in  dem  von  Rehn  näher 
beschriebenen  Falle;  es  sind  Fälle  bekannt,  wo  der  Kanal  nur 
eine  Länge  von  2  cm  (Köhler)  oder  1cm  (Steinbrügge)  hatte, 
ja  selbst  darunter:  8mm  (Phafontaki),  5mm  (Ole  Bull), 
2  Linien  (Munchmeyer).  Wir  glauben,  dass  in  der  Genese 
dieser  Fälle  einige  Unterschiede  obwalten  können:  dass  nament- 
lich mitunter  vielleicht  nur  eine  Störung  im  oberflächlichen  Ver- 
schluss des  Sinus  cervicalis  eingetreten  ist,  während  in  den  an- 
deren Fällen  auch  die  zweite  innere  Kiementasche  (der  RabT- 
sehe  Kiemengang)  sich  unzweifelhaft  daran  betheiligt  hat,  wie 
es  unter  anderen  auch  durch  das  Auftreten  von  Flimmerepithel 
in  den  äusseren  unvollständigen  Fisteln,  das  ja  nur  von  dem 
Entoderm  stammen  kann,  bewiesen  wird.  Demnach  muss  jeden- 
falls in  der  Mehrzahl  der  Fälle  angenommen  werden,  dass  auch 
einer  unvollständigen  äusseren  zunächst  eine  vollständige  Fistel 
vorangegangen  ist,  die  sich  noch  während  des  intrauterinen  Le- 
bens im  oberen  Theile  rückgebildet  hat,  ein  Vorgang,  der  selbst 
noch  nach  der  Geburt,  wie  die  oben  erwähnten  Fälle  von  Fau- 
con  (Broca,  Duplay),  Cusset  (Ollier)  und  Meinel  beweisen, 
sich  vollziehen  kann. 

Zu  den  unvollständigen  äusseren  Kiemenfisteln  ge- 
hören auch  die  gewöhnlich  als  mediane  Halsfisteln 
bezeichneten  Fälle.  Um  indessen  diese  Behauptung  gerecht- 
fertigt erscheinen  zu  lassen,  bedarf  es  einer  näheren  Begrün- 
dung. 

Luschka  schreibt  1848  in  einem  Aufsatze:  Ueber  Fistula 
colli  congenita:  „Es  giebt  aber  noch  andere  (sc.  als  die  seitwärts 
gelegenen,  lateralen  Halsfisteln)  wichtige  angeborne  Continuitäts- 
trennungen,  die  in  der  Mittellinie  des  Halses  liegend,  nicht  min- 
der als  Fisteln  angesprochen  werden  können,  ohne  dass  sie  aber 
in  irgend  einer  Beziehung  zu  den  Kiemen  stünden,  sondern  un- 
zweifelhaft darin  begründet  sind,   dass   eine  nicht  vollstän- 

')  Näheres  über  die  Pharynxdivertikel  yergleiche  in  der  bereits  oben  er- 
wähnten  Arbeit  des  einen  von  uns  (Kostanecki,  Zur  Eenntniss  der 
PbarynxdiTertikel  des  Menschen  u.  s.  w.   Dieses  Archiv  Bd.  117.  18 
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dige  Vereinigung  der  Visceral wölste  stattfand."  Sodann 
beschreibt  er  (vergl.  Fig.  17)  einen  Fall  von  Halsfistel,  die  ge- 
nau in  der  Mittellinie, 
am  unteren  Ende  eines 
l|ZoIllangen,rinnenartig 
vertieften  Streifens,  etwa 
1  Zoll  über  dem  oberen 
Sternalrande,  mit  einer 
rundlichen  Oeifnung  be- 
ginnend, sich  als  ein  blind- 
endigender Kanal  von 
4  Linien  Länge  nach  unten 
unter  der  Haut  verfolgen 
Hess.  Der  Fehler  wurde 
mit  zur  Welt  gebracht 
und  soll  noch  viel  auffal- 
lender gewesen  sein.  Er 
beschliesst  dann  die  Be- 
schreibung dieser  Fistel, 
die  er  ^Fistula  colli  me- 
diana" nennt,  mit  den 
Worten:  „Unverkennbar 
eine  Spaltbildung,  entstanden  dadurch,  dass  sich  die  Ränder  der 
Visceral wiilste  nicht  vollständig  mit  einander  vereinigten.  Un- 
zweifelhaft bestand  anfangs  (!)  eine  offene  Communication  des 
Fistelgangs  mit  der  Luftröhre,  welche  sich  in  der  Zeit  gebildet 
haben  musste,  als  Luft-  und  Speiseröhre  als  Theil  des  primitiven 
Darmrohrs  nach  vorn  noch  rinnenartig  offen  standen.  Später  fand 
die  Abschliessung  immer  mehr  statt,  so  dass  jetzt  nur  noch  ein 
unter  der  Haut  laufender  blindgeendigter  Kanal  besteht."  Auffal- 
lender Weise  hat  man  den  letzten  Abschnitt  völlig  miss verstanden 
und  Luschka's  Vermuthung  bezüglich  der  anfanglichen  Communi- 
cation des  Fistelgangs  mit  der  Luftröhre  als  einen  vollgültigen 
Reweis  für  die  Existenz  von  „medianen  Trachealfisteln" 
(Luftröhrenfisteln,    Luftfisteln)    hingenommen'),    die  man 

*)  Fischer,  Eppinger,  König,  Heusinger,  Foerster,  Abifeld, 
Schüller  u.  ▼.  A.  ^I^ie  feine  runde  Fistelöffhung  liegt  in  der  Mittel- 
linie und  fuhrt  durch  einen  schmalen,  mit  Schleimhaut  aasgekleideten 


Fig.  17  nach  Luschka  (Archiv  für  physiolo- 
gische Heilkunde.  Bd.  VII.  1848).  Beschreibung 
im  Text  und  in  der  Tabelle  (1848). 
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den    lateralen  Halskiemenfisteln    oder  PharyDxfiäteln    gegenüber- 
stellte '). 

Nur  wenige  Autoren  begegneten  den  Trachealfisteln  mit 
einem  gewissen  Misstrauen'),  die  meisten  fanden  an  der  That- 
Sache  selbst  keinen  Anstoss,  nur  die  anfangliche  Erklärung 
Luschka's  schien  einigen  nicht  hinreichend'),  und  sie  machten 
verschiedene  andere  Erklärungsversuche^). 

Kanal  in  die  Luftröhre  ....  von  derartigen  in  das  Lumen  der  Trachea 
einmündenden  angebornen  Fisteln  ist  nur  ein  Fall  sicher  constatirt, 
Luschka"  (vergl.  Schüller).  Andere  Autoren  drucken  sich  Tor- 
sichtiger  aus,  dass  der  Kanal  in  die  Luftröhre  «für  gewöhnlich*'  mün- 
den „soll",  u.  ä.,  noch  andere,  dass  er  blind  in  der  Wand  der  Trachea 
endet  (äussere  tracheale  Fistel);  auffallend  erscheint  uns  die  Aeusse- 
rung  Ammon's:  „Obschon  nicht  mit  durchgehender  Bestimmtheit  die 
Einmündung  dieser  Fisteln  Yom  Halse  aus  in  die  Luftwege  sich  überall 
darlegen  lässt,  kann  man  dennoch  die  Fälle,  welche  im  Allgemeinen 
als  Fistulae  colli  congenitae  bezeichnet  worden  sind,  in  Fistulae  tracheae 
und  Fistulae  pharyngis  theilen!** 

')  Auch  mit  dem  Kehlkopf  communicirende  (laryngeale)  Fisteln  wollte  man 
nachgewiesen  haben,  in  einem  Falle  Dz ondi,  darauf  No II  (unzweifel- 
haft!), —  im  ersten  Falle  hat  Ascherson,  im  zweiten  Ueusinger 
den  Irrthum  nachgewiesen,  es  handelte  sich  in  beiden  Fällen  um  pha- 
ryngeale Fisteln ;  trotzdem  sprechen  einige  Autoren  von  Fisteln,  die  in 
den  Kehlkopf  münden  (Foerster  u.  A.). 

^  Dass  diese  Fisteln  noch  in  einiges  Dunkel  gehüllt  sind,  geben  viele 
Autoren  zu  (Fischer,  Duplay  u.  A.);  am  deutlichsten  und,  wir 
glauben,  am  richtigsten  hat  sich  Sarazin  geäussert:  „Nous  sommes 
tres-enclins  de  nier  Pezistence  des  fistules  tracheales  congenitales,  et, 
en  tout  cas,  nous  ne  saurions  les  itdmettre  sans  de  nouvelles  preuves." 
In  ähnlichem  Sinne  Guzmann. 

^)  Für  die  meisten  Autoren  war  Luschka 's  Erklärung  in  vollstem  Um- 
fange maassgebend,  einige  führen  sie  noch  im  Speciellen  näher  aus,  so 
schreibt  König  seine  Fistel  dem  „mangelhaften  Verschlusse  in  der 
vorderen  Vereinigungsstelle  der  beiden  untersten  Visceralbogen''  zu. 

^)  Eppinger:  „Zur  Erklärung  dieser  Anomalie  von  Seiten  Luschka's 
kann  man  nur  noch  hinzufügen,  dass  ebenso  frühzeitig  eine  Adhäsion 
des  Darmblatts  mit  den  Hautplatten  an  jener  eben  sich  nicht  ver- 
schliessenden  Stelle  zu  Stande  gekommen  sein  musste,  wonach  durch 
weitere  Verschiebungen  der  sich  weiter  entwickelnden  Luftröhre  und 
Hautdecken  über  einander  ein  Fistelgang  sich  entwickeln  musste.''  In 
ähnlichem  Sinne  Schüller.  Ammon  meint,  man  müsste  annehmen, 
„dass  an  irgend  einer  Stelle  des  Larynx  und   der  Trachea  vor  ihrer 
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Von  den  späterhin  in  der  Literatur  verzeichneten  Fällen  von 
Halsfisteln  rechnete  man  auf  Grund  der  Lage  der  äusseren  Oeff- 
nung  zu  den  Trachealfisteln  auch  noch  die  Fälle  von  Jenny, 
Riecke  und  König,  gewöhnlich  wird  aber  hinzugefugt,  dass 
ohne  Zweifel  in  den  Beschreibungen  öfters  Halskiemenfisteln  mit 
Trachealfisteln  zusammengeworfen  worden  seien.  In  der  That; 
wollte  man  nach  diesem  Princip  die  Eintheilung  durchfuhren,  so 
würden  hierher  wenigstens  auch  noch  die  Fälle  von  Berg, 
Dzondi  [Fall  II  (und  IV?)],  Faucon,  Meinel,  Köhler,  Bib- 
bert,  Asburthon  Thompson'),  Berkley-Hill,  Cusset  (Ol- 
lier),   Fischer,    Houel,   Tillaux,    Cusset  (1886),    Roth  zu 

Bifurcation  eine  Lacke  in  derselben  bliebe,  oder  pathologisch  erst  ent- 
stände''. Am  meisten  entfernt  sich  von  der  Lu sc hk ansehen  Erklärung 
Heusinger:  „Wo  diese  Fisteln  (Luftröhrenfisteln)  angeboren  waren, 
wie  in  dem  LuscbkaVhen  und  Ri  eck  ersehen  Falle,  ist  die  Oeffnung 
in  die  Trachea  doch  gewiss  nicht  auf  andere  Art  entstanden,  als  solche 
Fisteln  auch  nach  der  Geburt  entstehen,  durch  Entzündung,  Erweichung 
und  Eiterung.  HÖglicberweise  kann  eine  angeborne  Halsspalte  (Nicht- 
vereinigung  der  seitlichen  Viscerallappen  in  der  Hittellinie)  die  Veran- 
lassung gegeben  haben  ....  Jedenfalls  gehören  diese  Fisteln  nicht  zu 
den  Kiemenfisteln.^  In  ähnlichem  Sinne  Fischer,  Duplay  and  im 
Anschluss  daran  fast  sämmtliche  Autoren,  die  den  Gegenstand  später 
bearbeitet  haben.  Bramann,  der  zwar  keine  Trachealfisteln  annimmt, 
jedoch  einen  strengen  Unterschied  zwischen  den  lateralen  Halskiemen- 
fisteln und  den  medianen  Halsfisteln  macht,  meint:  „Am  wahrschein- 
lichsten lassen  sich  wohl  die  genau  median  gelegenen  Fisteln,  welche 
in  der  Hohe  des  Ringknorpels  oder  etwas  darüber  münden  und  nach 
dem  Zungenbein  hin  sich  erstrecken,  auf  die  Entwickelung  der  Schild- 
drüse aus  einer  divertikelartigen,  mit  Flimmerepithel  bekleideten  Aus- 
stülpung der  Darmwand  zurückführen,  während  für  die  etwas  tiefer 
mündenden,  nach  unten  nach  dem  Jugulum  hinziehenden  Gänge,  falls 
sie  auch  Flimmerepithel  besitzen,  eher  ein  Zusammenhang  mit  dem 
Respirationstractus ,  bezw.  der  Thymusdrüse  anzunehmen  wäre.**  Wir 
sind  der  Meinung,  dass  diese  Hypothesen  sich  mit  den  entwickelungs- 
geschichtlichen  Thatsachen  nicht  vereinbaren  lassen  und  verweisen  be- 
züglich unserer  Einwände  und  Gegenbeweise  auf  den  nachfolgenden 
Texty  aus  welchem  sie  sich  von  selbst  ergeben. 
0  „Zwischen  Brustbeingri£r  und  Zungenbein  sass  in  der  Hittellinie  eine 
6  Linien  im  Durchmesser  haltende  Geschwulst,  die  an  einem  Hautstiel 
hing,  so  dass  sie  hin  und  her  pendelte.  Zog  man  sie  nach  aufwärts, 
so  kam  an  der  Basis  derselben  die  Mündung  eines  Kanals  zum  Vor- 
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rechnen  sein.  Dem  Dzondi 'sehen  Falle  hat  Ascherson  bereits 
die  Berechtigung  abgesprochen,  als  Trachealfistel  zu  gelten,  wenn 
wir  ihn  indess  mit  den  Fällen  von  Riecke  und  Jenny  ver- 
gleichen, so  müssen  wir  gestehen,  dass  bei  ihm  die  Anhalts- 
punkte zur  Annahme  einer  Trachealfistel  vielleicht  noch  bedeu- 
tender wären,  als  bei  diesen.  Von  allen  Autoren  war  aber  kein 
einziger,  der  Dzondi  gegen  Ascherson  in  Schutz  genommen 
hätte,  alle  bezeichneten  dessen  Einwände  als  völlig  zutreffend; 
desto  unerklärlicher  bleibt  es  uns  deshalb,  wie  man  gleich  dar- 
auf, nur  an  einem  anderen  Beispiel,  im  Grunde  genommen  voll- 
kommen denselben  Fehler  begeben  konnte. 

Prüfen  wir  zunächst  diejenigen  Fälle,  in  denen  die  äussere 
Fistelöffnung  in  der  Mittellinie  des  Halses  liegt,  so  ergiebt  sich 
zunächst,  dass  eine  Communication  der  Fistel  mit  den  Luftwegen 
in  keinem  Falle  nachgewiesen  ist*);  vielmehr  endet  die  mediane 
Fistel  grösstentheils  blind  [Luschka,  Dzondi  (Fall  IV),  König, 
Köhler,  Asburthon  Thompson,  Ribbert,  Roth,  Arndt], 
in  mehreren  Fällen  wurde  aber  direct  ein  Zusammenhang  mit 
dem  Pharynx  festgestellt,  selbst  in  den  gewöhnlich  als  Tracheal- 
fistel angeführten  Fällen  von  Jenny  und  Riecke  [ausserdem 
Dzondi  (Fall  II),  Berg,  Faucon,  Cusset,  Meinel,  König]. 
Dem  entsprechend  war  auch  der  Verlauf  des  ganzen  Fistelkanals : 
nur  eine  kleine  Strecke  lief  er  in  der  Mittellinie,  während  er 
sich  dann  bald  nach  rechts  oder  links  wandte  und  Verhältnisse 
darbot,  die  denjenigen,  welche  wir  bei  den  lateralen  Halskiemen- 
fisteln kennen  gelernt  haben,  völlig  ähnlich  waren.  Der  ein- 
zige Unterschied  zwischen  den  medianen  und  lateralen 

schein,  der  direct  horizontal  gegen  die  Trachea  fahrte  und  mit  gewöhn- 
licher Schleimhaut  ausgekleidet  war.^  Es  handelte  sich  hier  anfanglich 
wahrscheinlich  um  einen  Hautdeckel,  der  ober  der  Oeffnung  lag,  und 
der  später  der  Ausgangspunkt  einer  Geschwulst  (Lipom?)  wurde.  Einen 
6  mm  langen  Hautfortsatz,  der  wie  ein  Deckel  über  der  Oeffnung  lag, 
bat  Heu  Singer  in  einem  Falle  beobachtet. 
^)  Dzondi^s  Beweis  für  Trachealfistel :  „quotiescunque  naribus  compressis 
et  firmiter  clausis  aer  e  pulmonibus  cum  intentione  sursum  premebatur, 
parrulae  bullulae  e  fundo  ulceris  fistulosi  emerserunt,  aperto  quippe  in- 
dicio,  fistulam  usque  ad  et  in  cavum  tracheae  pertingere'  —  von 
Ascherson  so  nachdrücklich  widerlegt,  kehrt  bei  den  Autoren  von 
Zeit  zu  Zeit  immer  wieder;  selbst  bei  Fischer  finden  wir  ihn  wieder. 
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Halsfisteln  besteht  demnach  nur  in  der  medianeD  Lage 
der  äusseren  Mänduug  der  ersteren*). 

Prüfen  wir  die  für  diese  Fisteln  versuchte  Erklärung,  so 
ergiebt  es  sich,  dass  es  in  der  Entwickelungsgeschichte  des  Halses 
keine  Anhaltspunkte  für  dieselbe  giebt.  Der  Annahme  einer 
„nicht  vollständigen  medianen  Vereinigung  der  Visceralwülste'' 
liegt  die  Anschauung  zu  Grunde,  dass  die  Kiemenbogen  als  freie 
Spangen  zu  beiden  Seiten  des  Halses  sich  ausbilden,  ohne  dass 
die  auf  einander  folgenden  Bogen  derselben  Seite,  oder  je  zwei 
correspondirende  Bogen  der  beiden  Seiten  anfanglich  mit  ein- 
ander in  Verbindung  ständen.  Die  Kiemenbogen  stellen  indessen 
im  Grunde  genommen  nichts  anderes  dar,  als  verdickte  Substanz- 
streifen, welche  sich  von  dem  dünneren,  aus  zweiblättriger  Epi- 
thellage bestehenden  übrigen  Theile  der  Kopfdarmhöhle  abheben. 
Dadurch  kommt  es  zur  Unterscheidung  der  sog.  Schlundfurchen 
und  -Taschen'),  sowie  eines  in  der  Mittellinie  gelegenen  Feldes, 
des  sog.  mesobranchialen  Feldes  (His),  in  dessen  oberem  Theile 
sich  das  Tuberculum  impar  (die  Anlage  des  Zungenkörpers),  im 
unteren  Theile  die  Furcula  (Anlage  der  Epiglottis  und  der  Plicae 
ary-epiglotticae)  völlig  unabhängig  von  den  Kiemenbogen  ent- 
wickelt (vergl.  hierbei  Fig.  7  und  8).  Die  Visceral  bogen  nähern 
sich  der  Mittellinie  dadurch,  dass  die  mesodermale  Schicht  zwi- 
schen die  Epithelblätter  des  Ento-  und  Ectoderms  weiter  hinein- 
wächst; ihre  mediane  Vereinigung  erfolgt  aber  beim  zweiten  und 
dritten  Bogen  ganz  bestimmt  nicht  direct,  sondern  durch  Ver- 
mittelung  eines  medianen  Zwischenstücks:  des  Zungenbeinkörpers, 
der  der  Copula  des  Visceralskelets  der  Selachier  entspricht.  Dem- 
nach müsste  eine  nicht  vollständige  mediane  Vereinigung  der 
Visccralwülste ')  einen  Ausfall  des  medianen  Zwischenstucks  zur 

')  Auch  diese  Fisteln  können  erst  secundär  aus  Riemengang^scysten  sich 
hervorbilden  (Fälle  von  Berkley-Hill,  Berg,  Tillauz,  Köhler). 

'0  Selbst  diejenigen  Autoren,  die  durchgängige  Kiemenspalten  annehmen, 
berichten  nur  von  einem  Durchbruch  der  Verschlnssmembran  an  einer 
begrenzten  Stelle. 

')  Eine  mangelhafte  Vereinigung  der  beiderseitigen  H&Iften  eines  Schlund- 
bogenpaares  kommt  allerdings  vor,  jedoch  nur  beim  ersten  Paare,  dem 
Unterkiefer;  sie  führt  dann  aber  nicht  zur  Bildung  einer  Fistel,  son- 
dern zu  viel  complicirteren MissbilduDgen,  nehmlich.zu  Spaltbildungen 
an  der  Unterlippe  und  am  Unterkiefer.    Hierher  sind  die  bei  Tren- 
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Ursache  haben,  was  allzu  grosse  Spuren  hinterlassen  haben 
müsste,  am  etwa  in  den  betreifenden  Fällen  übersehen  worden 
zu  sein.  Dann  sei  auch  hervorgehoben,  dass  die  erste  Anlage 
der  Luftwege  von  einer  Strecke  der  Darmhöhle  ausgeht,  die  zu 
den  Eiemenbogen  in  keiner  Beziehung  steht  0* 


delenburg  (Verletzungen  und  chirurgische  Krankheiten  des  Gesichts. 
Deutsche  Chirurgie.  Liefrg.  33.  Stuttgart  1886)  Yerzeicfaneten  Fälle  von 
Couronne,  Nicati,  Petit,  Boisson,  Ribell,  Parise,  Faucon, 
Lannelongue  zu  zählen,  denen  sich  auch  der  Fall  von  Blachez 
(Kyste  cong^nital  du  cou  chez  un  foetus.  Bulletin  de  la  soci^tä  ana- 
tomique.  1856.  Mars.  p.  286)  vollkommen  anschliesst.  Als  Beispiel 
mag  der  exquisiteste  Fall  von  Parise  dienen:  „Die  Unterlippe  war 
in  ihrer  ganzen  Höhe  gespalten.  Die  freien  Ecken  der  Spalte  waren 
abgerundet,  wie  bei  einer  Hasenscharte,  nach  unten  ging  die  Spalte  in 
einen  breiten  vorspringenden  Narbenstreifen  über,  der  allmählich  flacher 
werdend,  median  am  Halse  bis  nach  der  Incisura  sterni  hinunterlief. 
Der  Unterkiefer  war  in  zwei  gegen  einander  bewegliche,  2 — 3  mm  von 
einander  abstehende,  durch  Bindegewebsmassen  mit  einander  verbun- 
dene Hälften  getheilt.  Auch  die  Zunge  war  gespalten.  Vorn  ging  die 
Spalte  durch  die  ganze  Dicke  der  Zunge.  Weiter  nach  hinten  lief  eine 
1^  cm  tiefe  Furche  auf  dem  Rücken  der  Zunge  entlang  nach  dem  Li- 
gamentum glosso-epiglotticum  med.  hin.  Am  Mundboden  drang  die 
Spalte  zwischen  die  oberen  Ränder  der  Genioglossi  ein.*'  Wie  aus  der 
Spaltung  der  Zunge  hervorgeht,  war  die  mangelhafte  Vereinigung  der 
Unterkieferbogenhälften  mit  einer  Störung  im  mesobranchialen  Feld 
verknüpft;  diese  Entwickelungsanomalien  haben  dann  auch  einen  fehler- 
haften Verschluss  des  Sinus  cervicalis  nach  sich  gezogen,  wie  der  bis 
zur  Incisura  sterni  hinunterlaufende  Narbenstreifen  beweist.  Nach  An- 
gaben, die  wir  Rose  (Ueber  die  angeborne  Lippenfistel  und  den  Unter- 
lippenrussel.  Mon.  für  Geburtskunde.  Bd.  XXXIL  S.  99.  1868)  ent- 
nehmen, wurden  ähnliche  Missbildungen  von  Gurlt  und  Bert  hold 
am  Kalb,  von  Rudolphi  am  Schwein  und  von  Otto  an  einem  Huhn 
und  einem  Sperlinge  wahrgenommen. 
')  Erst  nachdem  die  einzelnen  Theile  des  Kehlkopfeingangs  im  Wesent- 
lichen gebildet  sind,  schiebt  sich  nach  Gallender  und  His  das  vierte 
Schlundbogenpaar  bis  an  das  Wurzelgebiet  der  Furcula,  sowie  vor  die 
letztere  und  führt  zur  Bildung  der  Cartilago  thyreoidea.  Dubois  (Zur 
Morphologie  des  Larynz.  Anatomischer  Anzeiger.  1886.  S.  178)  kommt 
auf  vergleichend  anatomischem  Wege  zu  dem  Ergebniss,  dass  die  Car- 
tilago thyreoidea,  oder,  wie  er  es  nennt,  das  Thyreoideum  ein  Derivat 
des  Visceralskelets  ist,  das  aus  dem  vierten  und  fünften  Visceralbogen 
nebst  zugehöriger  Copula  hervorgegangen  ist,  wobei  bei  vielen  Säuge- 
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Diese  ganz  allgemeiDeD  Hinweise  werden  wohl  genügen,  die 
Unhaltbarkeit  der  anfanglichen  Luschk ansehen  Hypothese  dar- 
zuthun;  es  soll  jedoch  zugleich  hervorgehoben  werden,  dass 
Luschka  in  seiner  Anatomie  des  Halses  (1862),  wo  er  den- 
selben Fall  erwähnt,  dieselbe  nicht  mehr  geltend  macht,  er 
schreibt  vielmehr:  „Zu  meiner  eigenen  Beobachtung  ist  ein  sehr 
sonderbarer  Fall  von  unvollständiger  medialer  Halsfistel  gekom- 
men, der  jedoch  nicht  sowohl  auf  die  Yisceralbogen  und  Spalten 
bezogen,  als  vielmehr  für  die  Folge  eines  in  der  Mittellinie  nicht 
zu  Stande  gekommenen  Zusammenflusses  des  der  Entwickelung 
der  Haut  zu  Grunde  liegenden  Bildungsmaterials  erklärt  werden 
muss." 

Wir  glauben,  dass  die  medianen  Halsfisteln  ebenso,  wie  sie 
im  definitiven  Zustande  sich  von  den  lateralen  nur  dadurch 
unterscheiden,  dass  ihre  äussere  Oeffnung  in  die  Mittellinie  zu 
liegen  kommt,  auch  in  ihrer  Entstehung  von  diesen  nur  wenig 
verschieden  sind,  nehmlich  nur  insofern,  als  die  Störung  im 
Verschluss  des  Sinus  cervicalis*)  in  der  Mittellinie  des  Halses 
stattgefunden  hat'^.  Die  etwas  bedeutendere  Missgestaltung  der 
äusseren  Oeffnung  der  medianen  Halsfisteln  —  in  den  Fällen  von 
Luschka  (vergl.  Fig.  16),  Roth  und  Arndt  (vergL  Fig.  18) 
stellte  sie  keine  einfache  Oeffnung  dar,  sondern  eine  Hautrinne, 
die  in  eine  feine  Oeffnung  endigte,  —  erklärt  sich  aus  den  com- 

tbieren,  namentlich  Prosimiero,  Simiern  und  beim  Menschen  ein  lieber- 
wiegen  des  fünften  Visceral bogens  nicht  zu  verkennen  ist. 

>)  Die  Fälle  von  Luschka,  Arndt,  Roth  und  Gusset  scheinen  uns 
lediglich  auf  einer  Störung  im  Verschluss  des  Sinus  cervicalis  zu  be- 
ruhen,  ohne  Betheiligung  der  Kiemenfurchen,  da  ein  Fistelkanal  nach 
oben  sich  in  diesen  Fällen  nicht  verfolgen  Hess,  wohl  aber  ein  mehrere 
Millimeter  langer  Fistelgang  nach  unten  hin;  in  dem  Falle  von  Cos  sei 
setzte  sich  von  der  Fistel  sogar  noch  ein  fibröser  Strang  unter  dem 
Manubrium  stemi  bis  in  das  Bindegewebe  des  Mediastinum  anticum  fort. 

*}  Bland  Sutton,  der  gleichfalls  einen  strengen  Unterschied  zwischen 
Branchialfisteln  und  den  in  der  Mittellinie  gelegenen  Fisteln  macht, 
meint  von  den  letzteren:  „These  must  be  regarded  in  the  same  light 
as  the  failures  of  union  which  give  rise  to  cleft  palate,  hare-lip,  spina 
bifida,  hypospadias,  ectopia  vesicae,  cleft  stemum  and  the  like.'  Diese 
Anmerkung  können  wir  in  ihrer  Allgemeinheit  natürlich  nur  mit  allen 
den  obigen  Einschränkungen  gelten  lassen. 
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plicirteren  YerhaltDissen,  welche  gerade  in  der  MittelÜDie  zum 
Yerschlass'  der  Halsbucht  führen.  Die  beiden  Kiemendeckelfort- 
Sätze  nehmlich,  die  late- 
ral als  wirkliche  Deckel  *^' 
über  den  Sinus  cervi- 
calis  sich  herüberlegen, 
convergiren  in  der  Mit- 
tellinie nach  oben  hin 
gegen  das  Verbindungs- 
stuck der  beiden  Hyoid- 
bogen  unter  einem,  je 
nach  dem  Entwickc- 
lungsstadium  verschie- 
denen, im  Allgemeinen 
stumpfen  Winkel;  die 
medialen  Ränder  der 
Kiemendeckelfortsätze 
verwachsen  späterhin 
mit  der  primären  Brust- 
wand, welche  sich  keil- 
förmig zwischen  diesel- 
ben hineinschiebt  (vgl. 
Fig.  19,  20,  21).  Wird 
aber  in  einem  bestimmten  Zeitpunkte  gerade  in  der  Mittellinie 
die  Vereinigung  des  Wiukels  der  Ränder  der  Kiemendeckelfort- 
sätze mit  der  Spitze  des  aus  der  primären  Brustwand  stammen- 
den Zwischenfeldes  gehemmt,  so  wird,  wenn  sich  die  Brustwand 

Fig.  19. 


Fig.  19  nach  Dursy  (Zur  Entwickelongsgeschicbte 
des  Kopfes  u.  s.  w.  S.  104,  Holzschnitt  XVII).  Nach 
der  Natur  gezeichneter  Kopf  eines  6  mm  langen  Rinds- 
embryo in  Halbprofil,  a  Querschnitt  des  Aorten- 
endes des  Herzens,  g  Oberkieferfortsatz,  h  erster 
Schlundbogen. 


Fig.  IS  nach  Arndt  (Berliner  klinische  Wochen- 
schrift.  1889.  No.  30).     Beschreibung  im  Text 
und  in  der  Tabelle  (18 
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Fig.  20. 


Fig.  20  (nach  Coste).  Menschlicher 
Embryo  von  35  Tagen  von  vorn.  3  hin- 
terer äusserer  Nasenfortsatz,  4  Oberkiefer- 
fortsatz des  ersten  Kiemenbogens,  5  pri- 
mitiver Unterkiefer,  2  ZuDge,  b  Bulbus 
aortae,  b'  Aorta  ascendens,  b"  Arcus 
aortae,  b'"  Ductus  Botalli,  y  die  beiden 
Fäden  rechts  und  links  von  diesem  Buch- 
staben sind  die  eben  sich  entwickelnden 
Lungenarterien,  c'  gemeinsamer  Venen- 
sinus des  Herzens,  c  Stamm  der  Cava 
superior  und  azygos  dextra,  c"  Stamm 
der  Cava  superior  und  azygos  sinistra, 
o'  linkes  Herzohr,  v  rechte,  v'  linke 
Kammer,  ae  Lungen. 


Fig.  21. 


Fig.  21  nach  Rolliker  (Lehrbuch  der 
Entwicklungsgeschichte  S.257  Fig.  179). 
Kopf  eines  Kaninchenembryo  von  10 
Tagen  halb  von  der  Seite,  a  Auge, 
s  Scheitelhöcker  mit  dem  Mittelbim, 
k'  erster  Riemenbogen,  o,  u  dessen  Ober- 
und  Unterkieferfortsatz,  m  Mundöffnung, 
k"  k'"  zweiter,  dritter  Kiemenbogen, 
b  Bulbus  aortae,  v  Kammer,  at  Vorhof 
des  Herzens. 


mit  der  hinter  ihr  anfangs  an  dieser  Stelle  liegenden  Herzanlage 
rasch  nach  unten  senkt,  die  anfangliche  Oeffnung  zu  einer  nach 
vorn  offenen  Rinne')  ausgezogen  werden. 

>)  Arndt  (Zur  Lehre  von  den  Fistulae  colli  congenitae,  Fistula  colli  con- 
genita lateralis  und  Fistula  colli  congenita  mediana,  Beriiner  klinische 
Wochenschrift.  1888.  No.  37  S.  741  und:  Noch  einmal  die  Fistula  colli 
congenita  mediana,  Beriiner  klinische  Wochenschrift.  1889.  No.  30} 
sieht  das  Wesen  der  medianen  Fistein  „in  dem  Auftreten  einer  mit 
Epidermis  überzogenen,   von   nahe  dem  Kinn   bis  nahe  an  das  Brust- 
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Was  wir  vod  den  vermeintlichen  vollständigen   und  unvoll- 
ständigen äusseren  angebornen  Tracheal fisteln  gesagt  haben,  gilt 

bein  ziehenden  Furche''  und  fasst  sie  auf  als  „Gebilde,  hervorgegangen 
aus  einer  furchenartigen  Hemmungsbildung,  beziehungsweise  einem 
gleich  von  vornherein  angelegten  Aequivalent  derselben".  Jede  Hem- 
mungsbildung bedeutet  aber  für  ihn  einen  Ruckschlag  in  der  phylo- 
genetischen Entwickelungsreihe,  eine  atavistische  Bildung.  Im  vorlie- 
genden Falle  geht  er  von  den  Verhältnissen  beim  Amphioxus  lanceo- 
latus  aus  und  meint:  „Bringen  wir  das  nunmehr  mit  der  uns  beschäf- 
tigenden Fistula  colli  congenita  mediana  des  Menschen  in  Verbindung, 
so  würde  die  mehr  oder  weniger  grosse,  zu  einer  Furche  ausgezogene 
EingangsöfTnung  derselben,  welche  am  Ende  des  reducirten  Riemen- 
darms liegt,  als  ein  Aequivalent  des  Porus  branchialis  anzusehen  sein, 
die  Fistel  selbst  als  ein  solches  eines  Restes  einer  ehemaligen  Peri- 
branchialbÖhle,  der  derbe  Strang,  welcher  sich  von  der  Fistel,  bezie- 
hungsweise Fisteln,  nach  oben  bis  fast  zum  Kinn,  nach  unten  bis  fast 
zum  Manubrium  sterni  erstreckt,  endlich  als  ein  Ueberb leibsei  der 
Scheidewand,  welche  die  Peribranchialhöhle  in  2  Hälften  getheilt  hat.'' 
Auf  Grund  davon  kommt  er  zu  folgenden  allgemeinen  Schlüssen:  »Wie 
die  Fistulae  colli  congenitae  laterales  auf  unverschlossene  embryonale 
Kiemenspalten  hinweisen,  so  sollte  die  Fistula  colli  congenita  mediana 
auf  eine  unverschlossene  embryonale  Spalte  oder  Oeffnung  überhaupt 
deuten,  welche  in  der  Mittellinie  des  Halses  gelegen  wäre.  Wie  ferner 
die  embryonalen  Kiemenspalten  nach  der  Descendenztheorie  die  Ver- 
wandtschaft mit  den  Lurchen  und  Haien,  beziehungsweise  den  Urfischen 
anzeigten,  so  sollte  jene  Spalte  Beziehungen  zum  Amphioxus,  den 
Acraniern  schlechthin,  ja  selbst  den  Ascidien,  also  den  Urwirbelthieren 
überhaupt,  an  den  Tag  legen,  und  vornehmlich  sollten  es  die  Glandula 
tbyreoidea  und  die  Hypobranchialrinne  oder  Hypopharyngealrinne,  aus 
welcher  sich  jene  nach  der  Descendenztheorie,  beziehentlich  phyloge- 
netisch entwickelt,  es  sollten  diese  beiden  Gebilde  es  sein,  welche  die 
fraglichen  Beziehungen  unterhielten.*'  —  Weiter  kann  man  in  der  That 
in  dem  Aufstellen  von  Homologien  wohl  kaum  geben!  Wie  wenig  da- 
durch die  Sache  gefördert  wird,  braucht  wohl  nicht  hervorgehoben  zu 
werden.  Hätte  es  doch  Arndt  vorher  unternommen,  die  fraglichen 
Punkte  an  Embryonen  der  Wirbeltbierreihe  bis  zu  den  Säugethieren 
hinauf  zu  verfolgen  und  zu  prüfen,  ob  an  ihnen  für  solche  Deutungen 
irgend  welche  Anhaltspunkte  zu  finden  sind,  oder  ob  dieselben  mit  den 
thatsächlichen  Vorgängen  auch  nur  irgendwie  in  Einklang  zu  bringen 
sind!  Doch  darüber  setzt  er  sich  durch  ein  einfaches,  freilich  sehr 
güustig  gewähltes  Citat  aus  Darwin  hinweg  (Abstammung  des  Men- 
schen. 3.  Aufl.  Stuttgart  1S75.  Bd.I.  S.48):  „Gewisse  Bildungen,  welche 
regelmässig  bei  den  niederen  Thieren  der  Gruppe,  zu  welcher  der  Mensch 

Archi?  f.  patbol.  Aoat.   Bd.  120.  Hft.3.  30 
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in  vollem  Maasse  auch  für  sog.  unvollständige  innere  angeborne 
Trachealfisteln. 

Auch  diese  hat  man  nehmlich  gefunden  zu  haben  geglaubt. 
Stuart  Eidridge')  sah  bei  einem  26jährigen  Patienten  zu  jeder 
Seite  des  unteren  Theils  des  Larynx  und  des  oberen  Theils  der 
Trachea  eine  Geschwulst,  die  mit  Luft  gefüllt  war  und  bei  jeder 
Exspiration  und  gleichzeitigem  Verschluss  des  Mundes  und  der 
Nase  sich  stark  vergrösserte,  so  dass  der  Umfang  des  Halses, 
der  normal  40,5  cm  betrug,  zu  49cm  anwuchs;  in  der  Folge  trat 
dann  durch  Compression  der  Trachea  Dyspnoe,  die  sich  bis  zu 
Anfallen  von  Ohnmacht  und  Bewusstlosigkeit  steigerte.  Eldridge 
verwirft  die  Annahme  einer  erworbenen  Tracheocele  (Pneumato- 
cele,  Trachealhernie)  und  sieht  den  Anfang  der  Bildung  dieser 
Geschwülste  in  einer  angebornon  Inneren  Trachealfistel  branchio- 
genen  Ursprungs.  Dieselbe  Deutung  giebt  er  auch  anderen  ähn- 
lichen ihm  bekannten  Fällen  von  Devalz,  Faucon,  Gayet, 
Cohen,  Lize,  Leriche,  Behr.  Da  in  dem  Falle  von  El- 
dridge die  Symptome  erst  im  25.  Lebensjahre  eintraten,  so  ist 
nicht  einmal  die  Congenialität  des  Fehlers  bewiesen.  Wir  glau- 
ben, dass  die  Luftgeschwülste  des  Halses,  abgesehen  von  den 
Lungenhernien  in  der  Regio  supraclavicularis  dreifachen  Ur- 
sprungs sein  können,  stets  jedoch  erworbene,  oder  wenigstens 
secundäre  Fehler  darstellen.  An  der  Trachea  werden  es  immer 
pathologische  Prozesse  oder  Abweichungen  im  Bau  der  Wandung 
sein,  welche  die  Bildung  einer  Tracheocele  veranlassen.  Am 
Kehlkopf  kann  der  Ventriculus  Morgagni  ein-  oder  beiderseitig 
hochgradig    erweitert   sein '),    ein  Zustand,    wie  er  beim  Orang- 

gebört,  vorkommen,  treten  gelegentlich  auch  bei  ihm  auf,  wenn  sie  sich 
auch  nicht  an  dem  normalen  menschlichen  Embryo  vorfinden,  oder  sie 
entwickeln  sich,  wenn  sie  normal  am  menschlichen  Embryo  vorbanden 
sind,  in  einer  abnormen  Weise,  obschon  diese  Entwickelungsweise  für 
die  niedrigeren  Glieder  derselben  Oruppe  normal  ist.*" 

')  On  so-called  hernia  of  the  Trachea,  with  a  case  of  incomplete  internal 
fistula  of  the  trachea  (of  the  larynx),  accompanied  by  the  development 
of  Air  Sacs.  (American  Journal  of  the  roedical  sciences.  Vol.  78. 
p.  70.    1879.) 

*)  Vergl.  darüber  Henle  (Handbuch  der  Anatomie.  1876.  Bd.  II.  S.  273), 
Gruber  (üeber  einen  Kehlkopf  des  Menschen  mit  tbeilweise  ausser- 
halb desselben  gelagerten  seitlichen  Ventrikels&cken,  Sacci  ventriculares. 
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ütang,  Schimpanse,  Gorilla,  Hylobates  (Kehlsacke)  sich  normaler 
Weise  vorfindet.  Dieser  kann  dann  die  Membrana  hyothyreoidea 
durchbrechen  und  seitwärts  vom  Kehlkopf  als  Geschwulst  zum 
Vorschein  kommen  (Laryngocele  ventriculari8,Virchow).  Schliess- 
lich braucht,  wie  uns  der  Fall  von  Wheeler  beweist,  die  Aus- 
stülpung keineswegs  von  dem  Respirationsapparat  auszugehen  — 
sie  ging  in  diesem  Falle  vom  Sinus  piriformis  aus  —  und  kann 
trotzdem  eine  Luftgeschwulst  darstellen,  wenn  nur  die  Möglich- 
keit gegeben  ist,  dass  bei  der  Respiration  Luft  in  dieselbe  ein- 
dringt. 

Nach  den  vorhergehenden  Bemerkungen  dürfte,  glauben  wir, 
die  anfangs  aus  deductiven,  auf  entwickelungsgeschichtlicher 
Basis  gestützten  Gründen  hergeleitete  Behauptung,  dass  die 
Halsfisteln,  abgesehen  von  den  Fisteln  des  ersten  Kiemenspalten- 
paares,  die  ganz  besondere  Verhältnisse  darbieten,  ihre  äussere 
Mündung  einer  Störung  im  Verschluss  der  Halsbucht  verdanken, 
dass  ihr  innerer  Theil  dagegen  sich  nur  aus  der  zweiten  Kiemon- 
spalte  herleiten  kann,  auch  durch  die  thatsächlichen  Befunde  ihre 
Stütze  erfahren  haben;  und  dieselbe  Entstehungsweise  dürfte  auch 
für  die  bis  dahin  bezüglich  ihrer  Genese  für  völlig  verschieden 
gehaltenen  medialen,  falschlich  auch  tracheal  genannten,  Hals- 
fisteln Geltung  haben.  Der  einheitliche  Ursprung  der  Halsfisteln 
erklärt  uns  die  Uebereinstimmung  im  Verlauf  des  Fistelgangs 
und  die  Uebereinstimmung  in  der  Lage  der  inneren  Mündung, 
unerklärt  bleibt  dagegen,  weshalb  die  äussere  Mündung  bald  in 
die  Mittellinie,  bald  verschieden  weit  lateralwärts,  und  zudem 
noch  in  so  sehr  wechselnde  Höhe  zu  liegen  kommt.  Anhalts- 
punkte zu  einer  völlig  genügenden  Erklärung  hierfür  besitzen 
wir  gegenwärtig  noch  nicht;  ein  Moment  scheint  uns  aber  immer- 
hin hierbei  maassgebend  zu  sein,  nehmlich  der  Zeitpunkt,  in 
welchem  die  Störung  und  namentlich  der  Durchbruch  der  inne- 
ren Kiementasche  in  den  Sinus  cervicalis  stattgefunden  hat.  So 
gering  auch  die  zeitlichen  Differenzen  im  Embryonalleben  sein 
mögen,  die  Unterschiede  am  ausgebildeten  Halse  werden  wegen 

eztralaryngeales  lateAiles.  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.  1874. 
S.  606;  ähnliche  Fälle  von  ihm  in  diesem  Archiv  Bd.  67  u.  Bd.  78), 
Brösike  (üeber  einen  Fall  von  medianem  Ventriculus  laryngis  tertius. 
Die878  Archiv  Bd.  98.    1884). 
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des  erst  nach  Schluss  der  Kiemenspalten  begioneoden  Lätigen- 
wachsthums  des  Halses  und  der  damit  eiuhergehenden  Lage- 
verschiebung der  Theile  nichtsdestoweniger  bedeutend  sein. 

Doch  so  verschieden  auch  die  Lage  der  äusseren  Mändung 
ist,  eine  gewisse  gesetzmässige  Anordnung  lässt  sich  doch  nicht 
verkennen.  Vergleichen  wir  nehmlich  alle  Fälle  von  primären, 
gleich  nach  der  Geburt  beobachteten,  sowie  von  vollständigen 
secundären  Halsfisteln,  deren  branchiogener  Ursprung  also  nicht 
bezweifelt  werden  kann,  so  ergiebt  sich,  dass  die  äussere  Mün- 
dung stets  in  das  Gebiet  zwischen  den  beiderseitigen  Mm.  sterno- 
cleidomastoidei  (also  Regio  colli  mediana  +  Trigonum  colli  su- 
pcrius  dextr.  et  sinistr.)  fallt,  jedoch  mit  Ausnahme  der  Regio 
suprahyoidea  und  der  beiderseitigen  Regioues  submaxillares. 
Diese  Thatsache  steht  völlig  damit  im  Einklang,  dass  der  Sinus 
cervicalis  von  vorne  herein  unterhalb,  bezw.  nach  hinten  vom 
zweiten  Kiemenbogen  liegt,  späterhin  aber,  wo  er  mit  dem 
VVachsthum  des  Hyoidbogens,  namentlich  aber  dessen  Kiemen- 
deck el  Fortsatzes  nach  hinten  rückt,  bezuglich  seiner  lateralen 
Grenzen  genau  der  Linie  folgt,  die  dem  späteren  Vorderrande 
des  M.  sternocleidomastoideus  entspricht.  Von  den  unvollstän- 
digen äusseren  secundären  Halsfisteln  werden  wir  demnach  auch 
nur  diejenigen  in  eine  Kategorie  mit  den  anderen  Kiemenfisteln 
stellen,  welche  durch  den  Bau  ihrer  Wandung  ihren  branchio- 
genen  Ursprung  erweisen,  und  deren  äussere  Mündung  in  das 
vorher  genannte  Gebiet  fällt.  Auf  einige  in  anderen  Gebieten 
beobachteten  Fisteln,  die,  obgleich  von  den  betreffenden  Beob- 
achtern hierher  gezählt,  unserer  Ansicht  nach  nicht  hierher  ge- 
hören, kommen  wir  zurück,  nachdem  wir  vorher  den  Geschwül- 
sten der  Kiemenspalten  einige  Bemerkungen  gewidmet  haben. 


Es  mag  erwähnt  werden,  dass  Halsfisteln  auch  bei  Hausthie- 
ren  öfters  beobachtet  werden.  Da  die  bisherigen  Beschreibungen 
nicht  im  Stande  sind,  uns  irgend  welche  neuen  anatomischen  An- 
haltspunkte zu  liefern,  so  gehen  wir  auf  dieselben  nicht  näher 
ein.  Verwiesen  sei  in  dieser  Beziehung  auf  die  Arbeit  von 
Heusinger:  Halskiemenfisteln  des  Menschen  und  der  Thiere. 
Deutsche  Zeitschrift  für  Thiermedicin.    Bd.  II,  S.  1.    1878. 

(Schluss  folgt.) 
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XXIV. 

Die  Medianstellung  des  Stimmbandes  bei 
Becurrenslähmung. 

Von  Dr.  med.  Richard  Wagner  in  Halle  a.  S. 

Wenige  Jahre  nach  Erfindung  und  Einführung  der  Laryn* 
goskopie  beobachtete  und  beschrieb  der  geniale  Türck  eine 
eigenthäroliche  Krankheit,  deren  hauptsächlichstes  und  hervor- 
stechenstes  Symptom  neben  anderen  mehr  oder  weniger  ausge- 
prägten, wie  Dyspnoe,  Cyanose,  Erstickungsanfalle  u.  s.  w.  in 
einer  Adductions-  oder  Medianstellung  der  Stimmbänder  bestand. 
Schon  im  Jahre  1860  veröffentlichte  Turck  seinen  ersten  dies- 
bezüglichen Fall. 

Dieser  Fall  betraf  einen  33jährigen  Fleischer,  der,  seit 
3  Jahren  heiser,  vor  |-  Jahren  einen  Anfall  von  rechtsseitiger 
Hemiplegie  erlitten,  welche  zur  Zeit  der  Beobachtung  noch  fort- 
besteht. Der  laryngoskopische  Befund  war  folgender:  die  Spitze 
des  linken  Giessbeckenknorpels  sammt  dem  Santorinischen  sind 
in  ihrer  Umkleidung  angewulstet  und  überragen  die  Mittellinie 
nach  rechts  hin.  In  dieser  Lage  verharren  sie  beim  Respiriren, 
Husten,  Anschlagen  des  A  ebenso  unbeweglich,  wie  das  linke 
wahre  Stimmband,  welches  so  gestellt  ist,  dass  sein  innerer 
Rand  in  die  Medianlinie  zu  liegen  kommt.  Die  Bewegungen 
der  rechten  Gieaskanne  und  des  rechten  wahren  Stimmbandes 
sind  dagegen  normal,  nur  nähert  sich  letzteres  nicht  vollkommen 
dem  linken. 

Schon  im  Laufe  desselben  und  der  nächsten  Jahre  konnte 
Türck  durch  eine  Reihe  gleicher  Fälle  diese  erste  Beobachtung 
bestätigen.  So  beschreibt  Türck  einen  Fall  von  atheromatöser 
Entartung  des  Aortenbogens,  bei  dem  er  das  linke  wahre  Stimm- 
band mit  seinem  inneren  Rande  der  Mittellinie  nur  massig  ge- 
nähert und  in  dieser  Stellung  unter  allen  Umständen  fixirt  fand. 
Das  gleiche  laryngoskopische  Bild  findet  Türck  bei  einem 
zwischen  Trachea  und  Oesophagus  abgelagerten  Carcinom.     Das 
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rechte  wahre  Stimm  band  befand  sich  nahezu  in  der  Median- 
linie. In  dieser  Stellung  bleibt  dasselbe  wie  auch  die  ent- 
sprechende Giesskanne  und  die  mit  ihr  verbundenen  Knorpel 
bei  den  verschiedenen  Arten  der  Respiration  unbeweglich  stehen. 
Ebenso  findet  er  bei  einem  Aortenaneurysma  das  linke  Stimm- 
band mit  seinem  inneren  Rande  in  der  Nähe  der  Mittellinie  fixirt. 

Es  würde  zu  weit  führen,  an  dieser  Stelle  noch  weitere 
von  Türck  veröffentlichte  Fälle  aufzuzählen.  Die  angeführten 
mögen  genügen.  Türck  selbst  spricht  sich  über  seine  dies- 
bezüglichen Beobachtungen  folgendermaassen  aus: 

„Hierbei  ist  der  innere  Rand  des  Stimmbandes  mehr  oder 
weniger  beträchtlich  der  Medianlinie  genähert  oder  erreicht  sie 
selbst.  Die  Spitze  der  gleichnamigen  Giesskanne  samrot  dem 
aufsitzenden  Santorinischeu  Knorpel  tritt  auffallend  hervor,  reicht 
bis  zur  Medianlinie  und  überragt  sie  selbst  nach  der  entgegen- 
gesetzten Seite.  Beim  tiefen  In-  und  Exspiriren,  bei  der  Stimm- 
bildung, beim  Husten  verharrt  das  Stimmband  und  die  ihm  zu- 
gehörige Giesskanne  nahezu  vollkommen  in  der  angegebenen 
Stellung  oder  ihre  Bewegung  ist  wenigstens  eine  beschränktere 
als  im  Normalzustand.  Obwohl  die  Functionen  der  genannten 
Theile  auf  der  anderen  Seite  vollkommen  von  statten  gehen, 
ist  die  Stimme  noth wendigerweise  mehr  oder  weniger  intensiv 
heiser,   der  Husten  ist  nicht  scharf  begrenzt. 

Türck  sucht  die  Ursache  dieses  Leidens  in  einer  Lähmung 
der  das  Stimmband  bewegenden  Muskeln,  ist  sich  jedoch  über 
das  Wesen  dieser  eigenthümlichen  Erscheinung  nicht  vollkom- 
men klar,  indem  er  sich  darüber  in  der  Weise  auslässt:  „Wenn 
man  das  Wesen  dieser  Erscheinung  in  einer  Lähmung  der  das 
Stimmband  bewegenden  Muskeln  sucht,  so  muss  man  nicht  blos 
eine  Lähmung  der  Glottisöffner,  sondern  mindestens  auch  eine 
solche  der  Glottisschliesser,  jedoch  mit  vorwaltender  Lähmung 
der  zuerst  bezeichneten  Muskeln  voraussetzen.  Eine  gleiche 
Wirkung  könnte  wohl  andauernder  Krampf,  Contractur  der  Glot- 
tisschliesser, insbesdhdere  auch  einzelner  Bündel  des  Musculus 
crico  -  arytaenoideus  lateralis  haben. 

Fast  zu  derselben  Zeit  wie  Türck  im  Jahre  1863  machte 
Gerhardt  die  gleiche  Beobachtung.  Bald  wurden  dann  auch 
von  anderen  Seiten  derartige  Fälle  veröffentlicht,  durch  welche 


439 

die  Beobachtungen  beider  oben  genannten  Autoren  vielfache  Be- 
stätigung fanden.  Gerhardt  und  mit  ihm  die  Mehrzahl  der 
Autoren  sahen  die  Ursache  des  Leidens  ausschliesslich  in  einer 
Lahmung  des  Erweiterers  der  Stimmritze,  des  Musculus  crico- 
arytaenoideus  posticus,  mag  diese  durch  Affection  des  diesen 
Muskel  versorgenden  Nerven,  des  Nervus  laryngeus  inferior, 
oder  durch  Lähmung  des  Muskels  selbst  bedingt  sein. 

Riegel  erklärt  sich  wohl  mit  dem  Satz,  dass  die  Ursache 
dieser  eigenthümlichen  Erkrankung  in  einer  Lähmung  des  Posticus 
oder  der  den  Posticus  versorgenden  Nervenfasern  zu  suchen  sei, 
einverstanden,  glaubt  jedoch  nicht,  dass  damit  das  Wesen  der 
Krankheit  vollkommen  ergründet  sei,  besonders  aus  dem  Grunde, 
weil  dann  noch  der  eigenthümliche  und  auffallende  Vorgang  der 
Erklärung  harre,  dass  bei  Recurrensläsion  nur  die  den  Posticus 
versorgenden  Nervenfasern  gelähmt  werden,  während  alle  übri- 
gen mit  jenen  Fasern  zusammen  verlaufenden  Nervenfasern  in- 
tact  bleiben.  Wenngleich  auch  Riegel  dieses  als  ein  „beson- 
deres Spiel  des  Zufalls^  und  „unter  besonderen  Umständen^ 
vorkommend  bezeichnet,  so  ist  er  doch  auf  Grund  der  Beob- 
achtung zweier  Fälle,  bei  welchem  ersteren  er  Atrophie  beider 
postici  und  Degeneration  einzelner  Nervenfasern  der  Recurrens 
neben  wohlerhaltenen,  beim  zweiten  Atrophie  der  Postici  gefun- 
den hatte,  der  Meinung,  dass  man  die  Erklärung,  die  Ursache 
der  Erkrankung  sei  in  einer  primären  Lähmung  der  die  Postici 
versorgenden  Nervenfasern  zu  suchen,  beibehalten  müsse. 

Auch  Penzold  sieht  diese  Begründung  nicht  für  befriedi- 
gend an,  schliesst  sich  jedoch  ihr  an,  indem  er  die  Erklärung 
einerseits  in  der  isolirten  Stellung  der  Postici,  anderseits  in  der 
stärkeren  Wirksamkeit  der  anderen  Muskeln  gegenüber  den  Posti- 
cis  sucht. 

In  neuerer  Zeit  beschäftigte  sich  Rosenbach  eingehend 
mit  dieser  Frage.  Genannter  Autor  wies  im  Jahre  1880  an  der 
Hand  eines  äusserst  instructiven  und  sehr  sorgfältig  beobachteten 
Falles  auf  das  eigenthümliche  Verhalten  der  Stimmbänder  hin, 
dass  bei  Lähmungen  des  Nervus  laryngeus  recurrens  die  afßcir- 
ten  Stimmbänder  zunächst  in  Adductionsstellung,  und  alsdann 
im  späteren  Stadium  in  Cadaverstellung  gefunden  werden.  Er 
sprach  als  Ursache  dieser  Adductionsstellung   die  Wirkung  des 
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Musculus  crico-arytaenoidcus  lateralis,  des  Ädductor  des  Stimm- 
bandes, bei  gleichzeitiger  Parese  bezw.  Lähmung  des  Stimm- 
ritzen-Erweiterers, des  Musculus  crico-arytaeDoideus  posticus  ao 
und  schloss  daraus,  dass  bei  Lahmungen  des  Nervus  laryngeos 
recurrens  sowohl  bei  peripherischen  als  auch  bei  centralen  zuerst 
die  Thätigkeit  der  Brweiterer  der  Glottis  leide,  und  erst  später, 
und  jedenfalls  im  geringeren  Grade,  die  der  Verengerer.  Noch 
im  Laufe  desselben  Jahres  bestätigte  Semon  auf  Grund  eines 
relativ  reichen  Krankenmaterials  diese  Beobachtung  Rosen- 
bach's  und  wies  zugleich  auf  das  öftere  Vorkommen  dieser  Er- 
krankung hin. 

Es  wurden  wohl  von  mehreren  Seiten  sowohl  gegen  die 
Richtigkeit  als  im  Besonderen  gegen  die  Allgemeingultigkeit 
dieser  Beobachtungen  Einwendungen  gemacht,  die  jedoch  weder 
im  Stande  waren,  beigebrachte  Beobachtungen  zu  entkräften,  noch 
ihre  Allgemeingültigkeit  einzuschränken.  So  erkennt  Schnitz- 
ler auf  Grund  eigner  Erfahrung  wohl  die  von  oben  genannten 
Autoren  gemachten  Beobachtungen  an  und  erklärt  sich  mit  dem 
Satz,  dass  bei  Druck  auf  die  Recurrentes  die  Abductoren  zuerst 
und  oft  auch  ganz  allein  gelähmt  seien,  während  die  Addoctoren 
gewöhnlich  erst  später,  meist  auch  da  in  geringerem  Grade  afß- 
cirt  wurden,  vollkommen  einverstanden;  jedoch  ist  er  der  An- 
sicht, dass  dieses  wohl  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle,  nicht 
in  allen  eintrete,  dass  vielmehr  nach  eigner  Beobachtung  in 
manchen  Fällen  bei  Druck  auf  die  Recurrentes  Lähmung  der 
Adductoren  und  zwar  ausschliesslich  der  Adductoren  bei  Intacta 
bleiben  der  Abductoren  sich  finde,  im  Gegensatz  zu  Semon, 
der  die  Meinung  vertritt,  dass  alleinige  oder  auch  nur  vorwie- 
gende Lähmung  der  Adductoren  bei  Erkrankung  der  Recurrentes 
kaum  vorkommen  dürfte.  Semon  sagt  ausdrücklich,  dass  er 
weder  in  der  gesammten  laryngologischen  Literatur  einen  ein- 
zigen Fall  gefunden,  noch  selbst  einen  solchen  gesehen,  wo  bei 
primärer  organischer  Erkrankung  des  Gehirns,  des  Rückenmarks 
oder  des  Recurrensstammes  die  Schliesser  der  Stimmritze  allein 
gelähmt  gewesen  seien. 

Auch  weitere  Einwürfe,  wie  von  Seiten  S.  Salis  Cohen 
und  Charaoac  waren  nicht  im  Stande,  zu  verhindern,  dass  die 
Beobachtung,  dass  bei  Recurrenslähmungen  das  betreffende  Stimm- 
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band  zunächst  in  Ädductions^tellung  und  ernt  im  späteren  Sta- 
dium in  Cadaverstellong  gefunden  wird,  in  immer  weiteren 
Kreisen  seine  Bestätigung  und  damit  Anerkennung  fand,  so  dass 
man  wohl  jetzt  die  Anerkennung  als  eine  allgemeine  und  voll- 
kommene bezeichnen  kann.  In  gleichem  Grade  jedoch,  wie  man 
sich  mit  der  Thatsache  einverstanden  erklärte,  wuchs  auch  die 
Differenz  der  Meinungen  über  ihre  Ursache.  Rosenbach  und 
Semon  sind,  wie  schon  oben  erwähnt,  der  Meinung,  dass  bei 
pheripherischen  und  centralen  Lähmungen  der  Nervi  laryngei  re- 
currentes  zuerst  die  Thätigkeit  der  Erweiterer  der  Glottis  und 
erst  später  die  Yerengerer  litten.  Semon  sucht  diese  Annahme 
durch  die  Erklärung  zu  begründen,  dass  der  Nervus  recurrens 
in  einer  gemeinschaftlichen  Scheide  gänzlich  verschiedene  Fasern 
führe,  die  ihre  eignen  gangliösen  Centren  haben  und  dass  somit 
das  Ueberwiegen  der  Lähmung  des  Musculus  crico-arytaenoideus 
posticus  bei  Recurrensaffectionen  von  einem  leichteren  Ergriffen- 
werden der  für  die  Abdnctoren  bestimmten  Ganglienzellen  her- 
rühren dürfte.  Gerhardt,  Mackenzie,  Ziemssen  nehmen 
dagegen  an  —  dieser  Meinung  haben  sich  wohl  die  Mehrzahl 
der  Laryngologen  angeschlossen  — ,  dass  die  Abductorenfilamente 
im  Recurrens  oberflächlicher,  mehr  peripherisch  gelegen  seien,  als 
.die  der  Adductoren  und  dass  in  Folge  dessen  erstere  leichter 
der  Compression  ausgesetzt  seien.  Ausserdem  erhielten  viel- 
leicht die  Adductoren  durch  die  Rami  communicantes  des  Nervus 
laryngens  superior  Zweige,  wodurch  sie  in  Stand  gesetzt  seien 
auch  nach  Lähmung  des  Nervus  laryngeus  recurrens  noch  eine 
gewisse  Thätigkeit  zu  entfalten. 

J.  Solis  Cohen  und  Lennox  Browne  können  sich  mit 
dieser  Ansicht  nicht  einverstanden  erklären;  sie  sind  vielmehr 
der  Meinung,  dass  bei  Erkrankungen  und  Verletzungen  des 
Vagus,  Accessorius,  Recurrens,  sowohl  bei  Affectionen  des  Stam- 
mes, wie  der  Wurzeln  und  Kerne  die  von  ihnen  versorgten  Mus- 
keln, also  die  Abductoren  wie  die  Adductoren  in  gleichem  Maasse 
gelähmt  seien.  Die  Ursache  der  Adductionsstellung  des  Stimm- 
bandes sei  vielmehr  in  der  Wirkung  der  übrigen ,  intact  geblie- 
benen Kehlkopfmuskeln  zu  suchen.  Zunächst  sei  bei  Recurrens- 
lähmung  natürlich  der  vom  Nervus  laryngeus  superior  versorgte 
Musculus    crico  -  thyreoideus   erhalten.      Ferner    bekommen    die 
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Musculi  thyreo-arytaenoidei  iuteroi  und  der  Musculus  traasversus 
durch  die  Rami  communicantes  Fasern  vom  Nervus  laryngeus 
superior,  so  dass  diese  Muskeln  auch  nach  Lähmung  ihres  haupt- 
sächlichsten Nerven,  des  Recurrens,  noch  nicht  gezwungen  seien, 
ihre  Thätigkeit  gänzlich  aufzugeben.  Durch  das  Zusammenwirken 
dieser  Muskeln  werde  die  Adductionsstellung  des  Stimmbandes 
bewirkt. 

Krause  suchte  der  Frage  auf  experimentellem  Wege  bei- 
zukommen. Es  gelang  ihm  bei  Hunden  durch  mechanische  Rei- 
zung des  Recurrentes  Adductionsstellung  der  betreffenden  Stimm- 
bänder herbeizuführen.  Auf  Grund  seiner  Experimente  glaubte 
genannter  Autor,  dass  es  bei  der  Medianstellung  des  Stimm- 
bandes sich  nicht  um  Lähmungserscheinungen  handle,  sondern 
vielmehr  um  eine  durch  Compression  des  Recurrens  hervor- 
gerufene primäre  Contractur  der  Glottisverengerer.  Ebenso  kön- 
nen auch  bei  centralen  Läsionen  die  Medianstellung  als  eine 
primäre  Adductorencontractur  angesehen  werden.  Der  Ausgang 
einer  solchen  Adductorencontractur  könne  entweder  in  einer  voll- 
ständigen Lähmung  des  Stimmbandes  bestehen,  oder  es  könne 
in  Folge  von  Inactivitätsatrophie  des  Musculus  crico-arytaenoideus 
posticus  eine  andauernde  Adductorencontractur  herbeigeführt 
werden. 

Wenn  auch  Krause  das  Verdienst  bat,  zur  Lösung  der 
Frage  zuerst  den  experimentellen  Weg  beschritten  zu  haben,  so 
gelang  es  ihm  doch  nicht,  einen  befriedigenden  Aufschluss  der 
Krankheit  zu  geben. 

Es  wurden  noch  von  anderen  Seiten  mehrere  diesbezügliche 
Deutungen  gegeben. 

So  weist  Rosenbach  auf  die  Analogie  der  Postici  mit  d«n 
Extensoren  und  Abductoren  der  Extremitäten  hin,  wonach  die 
Beuger  viel  später  gelähmt  würden,  als  die  Strecker.  Ebenso 
könne  man  bei  Affectionen  der  Nervenstämme  beobachten,  dass 
die  sensiblen  Nervenfasern  viel  später  leitungsunfahig  würden, 
als  die  motorischen. 

Ferner  wurde  durch  die  Versuche  von  Hooper,  Semon 
und  Horsley  der  Grützner'sche  Satz,  dass  sich  „die  functio- 
nell  verschiedenen  Muskeln  sowohl  anatomisch  durch  Formen- 
differenzen,   als    physiologisch    durch   specifische    Erregbarkeits- 
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Verhältnisse  auszeichnen^,  auch  för  die  Larynxrousculatur  be- 
stätigt. 

Fassen  wir  nun  sämmtliche,  bisher  gegebenen  Erklärungen 
Kusammen,  so  müssen  wir  uns  sagen,  dass  es  bis  jetzt  noch 
nicht  gelungen  ist,  eine  allgemein  befriedigende,  das  Wesen  der 
in  Rede  stehenden,  eigenthümlichen  Erkrankung  vollkommen  er- 
gründende Deutung  zu  geben. 

Sowohl  durch  die  in  der  Literatur  mitgetheilten,  als  auch 
durch  meine  eigenen  Beobachtungen  wurde  ich  zu  dem  Schlüsse 
gefuhrt,  dass  der  Musculus  crico-thyreoideus  eine  bedeutend 
grössere  Rolle  beim  Zustandekommen  der  Medianstellung  des 
Stimmbandes  bei  Recurrenslähmungen  spiele,  als  bisher  im  All- 
gemeinen angenommen  wird.  Dieses  schien  mir  um  so  wahr- 
scheinlicher, da  bekannter  Weise  der  Musculus  crico-thyreoideus 
einer  der  am  kräftigsten  ausgebildeten  und  auf  die  Spannung 
der  Stimmbänder  einflussreichsten  Muskeln  ist.  Sagt  doch  Rühl- 
mann  auf  Orund  eingehendster  Untersuchung  von  ihm:  „Es 
giebt  nur  einen  wirklichen  Spanner  des  Stimmbandos,  das  ist 
der  Musculus  crico-thyreoideus. 

Steiner  studirte  1873  am  Thier  die  Wirkung  genannten 
Muskels,  indem  er  bei  Katzen  den  Musculus  crico-thyreoideus 
ausser  Thätigkeit  setzte.  Er  verfuhr  dabei  in  der  Weise,  dass 
er  bei  einigen  Thieren  die  zuführenden  Nerven,  bei  anderen  den 
Musculus  crico-thyreoideus  selbst  durchschnitt.  Der  Effect  war 
der,  dass  am  Ende  der  Inspiration  eine  etwas  stärkere  Drehung 
des  Aryknorpels  der  operirten  Seite  nach  aussen  wahrzunehmen 
war  bei  vollkommenem  Intact^ein  der  den  Aryknorpel  bewegen- 
den Muskeln.  Diese  Asymmetrie  war  bei  starken  Inspirationen 
deutlicher,  als  bei  schwächeren.  Auch  Vierordt  stellte  dies- 
bezügliche Beobachtungen  an  und  konnte  den  Befund  Schmidt 's 
bestätigen.  Er  durchschnitt  bei  einem  Kater  den  Musculus  crico- 
thyreoideus.  Die  7^  Stunden  nach  der  Operation  vorgenommene 
laryngoskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Inspirationsstel- 
lung dieselbe  war,  wie  sie  Schmidt  beschrieben;  eine  schwache 
Rotation  des  Aryknorpels  der  betreffenden  Seite  am  Ende  der 
Inspiration  war  nicht  zu  verkennen.  Es  ist  wohl  am  Platze, 
hier  auf  die  Schwierigkeiten  der  Durchschneidung  des  Musculus 
crico-thyreoideus  hinzuweisen,  wie  schwer,  ja  fast  unmöglich  es 
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ist,  sämmtliche  Fasern  dieses  Muskels  za  durcbtrennen,  da  einige 
Bündel  nach  innen  verlaufen,  und  auch  diese  vollständig  zu 
durchschneiden,  wohl  kaum  auszuführen  ist,  ohne  andere  Kehl- 
kopfgebilde zu  verletzen.  Es  liegt  also  wohl  die  Vermuthang 
nahe,  dass  trotz  sorgfältiger  Durchschneidung  noch  einige  Muskel- 
bündel  erhalten  blieben  und  dass  auf  diese  Weise  die  Intensität 
des  Effectes  der  Durchschneidung  beeinflusst  ist. 

Steiner  machte  folgenden  Versuch.  Er  durchschnitt  bei 
einem  Kaninchen  die  beiden  Nervi  laryngei  inferiores,  setzte 
also  damit  sämmtliche  den  Aryknorpel  bewegende  Muskeln,  Ad- 
ductoren,  wie  Abductoren  ausser  Thätigkeit.  Die  laryngoskopt- 
sche  Untersuchung  zeigte  folgendes  Bild:  Die  beiden  Stimmbän- 
der haben  sich  gegen  die  Medianebene  hin  einander  genähert; 
sie  haben  sich  gewissermaassen  coulissenartig  vor  die  Stimmritze 
geschoben.  Die  beiden  Processus  vocales  berühren  sich  fast  in 
der  Mittellinie.  Die  ganze  Stimmritze  ist  also  bedeutend  enger 
geworden  und  die  Ränder  der  Glottis  respiratoria,  die  vorher 
parallel  waren,  stehen  jetzt  in  nach  hinten  divergenter  Richtung. 
Die  Glottis  vocalis  behält  ihre  nach  vom  divergente  Form,  nur 
hat  sich  ihre  Breite  bedeutend  verringert.  Wenn  auch  aus  die- 
sem Versuch  kein  directer  Schluss  auf  die  Wirkung  des  Musculus 
crico-thyreoideus  zu  ziehen  ist,  so  ist  doch  nachgewiesen,  dass 
nach  Ausschaltung  sämmtlicher  vom  Nervus  laryngeus  inferior 
versorgten  Muskeln,  in's  Besondere  nach  Ausschaltung  der  Ad- 
ductoren  eine  Annäherung  der  Stimmbänder  gegen  die  Median- 
linie stattgefunden  hat.  Fragt  man  nun,  durch  welchen  Muskel 
diese  eigenthümliche  Erscheinung  bewirkt  worden  ist,  so  bleibt 
wohl  nichts  übrig,  als  sie  auf  Rechnung  der  Wirkung  des  ein- 
zigen, noch  übrigen,  intacten  Kehlkopfmuskels  zu  setzen,  nehm- 
lich  auf  Rechnung  des  Musculus  crico-thyreoideus.  Nun  durch- 
schnitt Steiner  die  beiden  Nervi  larj-ngei  superiores.  Nach 
Durchschneidung  dieser  beiden  Nerven  konnte  eine  Veränderung 
an  der  Stimmritze  nicht  beobachtet  werden;  es  trat  also  nicht, 
wie  man  wohl  erwartete^  eine  Erweiterung  der  Stimmritze  als 
Folge  der  Aufhebung  der  W^irkung  der  Musculi  crico-thyreoidei 
ein.  Dieses  ist  jedoch  durchaus  kein  Gegenbeweis,  da  ja  be- 
kanntermaassen  der  Musculus  crico-thyreoideus  nicht  nur  vom 
Nervus  laryngeus  superior,  sondern  auch  vom  Nervus  laryngeus 
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medius  aus  dem  Ramus  pharyngeus  nervi  vagi  versorgt  wird; 
also  wurde  mit  der  alleiuigeo  Durchschneidung  des  Nervus  la- 
ryngeus  superior  auch  eine  vollkommene  Lähmung  des  Musculus 
crico-thyreoideus  nicht  erreicht. 

Ferner  machte  Krause  2  Thierversuche^  deren  Resultat 
mich  ebenfalls  in  der  Meinung  bestärkte,  dass  der  Musculus 
crico- thyreoideus  ein  oinflussreicher,  ja  der  ausschliesslich  be* 
stimmende  Factor  beim  Zustandekommen  der  Medianstellung  des 
Stimmbandes  sei.  Genannter  Autor  durchschnitt  bei  zwei  Hun- 
den, bei  denen  er  vorher  durch  mechanische  Reizung  der  Nervi 
laryngei  inferiores  Medianstellung  der  Stimmbänder  veranlasst 
hatte,  die  Nervi  laryngei  superiores,  bestimmt  dazu  durch  die 
Voraussetzung,  dass  die  dem  Nervus  laryngeus  inferior  durch  die 
Rami  communicantes  beigesellten  sensiblen  Fasern  reflectorisch 
die  Contractur  der  Adductoreu  und  somit  Medianstellung  der 
Stimmbänder  veranlasst  hätten.  In  einem  der  Fälle  trat  eine 
sofortige  Veränderung  der  Stimmbandstellung  ein,  insofern  die- 
selben nach  Durchscheidung  des  Nervus  laryngeus  superior  aus 
der  Medianstellung  zur  Cadaverstellung  übergingen.  In  dem 
zweiten  Fall  änderte  die  Durchschneidung  des  Nervi  laryngei 
superiores  nichts  an  der  Glottisstellung.  Krause  lässt  diese 
eigenthiimliche  Differenz  in  dem  Verhalten  der  Stimmbänder  bei 
gleichen  Maassnahmcn  unerklärt.  Zunächst  ist  wohl  durch  ge- 
nannten Befund  die  Annahme,  dass  die  durch  den  Ramus  com- 
municans  dem  Nervus  laryngeus  inferior  beigesellten  sensiblen 
Fasern  reflectorisch  eine  Contractur  der  Adductoreu  und  somit 
Medianstellung  der  Stimmbänder  veranlasst  hätten,  widerlegt. 
Denn  in  diesem  Falle  hätte  bei  beiden  Versuchsthieren  sofort 
Cadaverstellung  der  Stimmbänder  eintreten  müssen.  Anderseits 
ist  jedoch  dadurch  auch  die  Annahme,  dass  die  Medianstellung 
überhaupt  durch  Contractur  der  Adductoren  in  Folge  mechani- 
scher Reizung  des  Nervi  laryngei  inferiores  erfolgt  sei,  nicht 
mehr  stichhaltig.  Denn  in  diesem  Falle  hätte  die  Durchschnei- 
dung des  Nervi  laryngei  superiores  keinerlei  Einfluss  auf  die 
Stimmbaudstellung  ausüben  können.  Nach  meiner  Meinung 
möchte  wohl  vielmehr  die  Erklärung  ihre  Berechtigung  haben, 
dass  das  differente  Verhalten  der  Stimmbänder  vielmehr  auf 
Rechnung    der    Wirkung,    bezw.   Aufhebung    der    Wirkung   des 
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Musculus  crico-thyrooideus  zu  stellen  sei,  indem  nehmlich  in 
dem  einen  Fall  der  Nervus  laryngeus  medius,  der  den  Muscalas 
crico-thyreoideus  neben  dem  Nervus  laryngeus  superior  versorgt, 
zugleich  mit  dem  Nervus  laryngeus  superior  durchschnitten 
wurde,  und  so  vollkommene  Lähmung  des  Musculus  crico-thyre- 
oideus  die  Folge  war,  in  dem  anderen  Fall  der  Nervus  laryngeus 
medius  erhalten  blieb  und  mit  ihm  die  Wirkung  des  Musculus 
crico-thyreoideus. 

Zum  Schluss  dieser  Betrachtung  mochte  ich  noch  auf  das 
eigenthümliche  Verhalten  des  Musculus  crico-thyreoideus  im  wei- 
teren Verlauf  der  Recurronslähraung  hinweisen.  Schon  Tiirck, 
und  nach  ihm  eine  Reihe  von  Autoren  fanden,  dass  bei  Recur- 
renslähmungen  nicht  nur  die  vom  Nervus  recurrens  versorgten 
Muskeln  atrophirt  waren,  sondern  hier  mit  ihnen  auch  der  Muscu- 
lus crico-thyreoideus. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  die  Wirkung  des  Musculus  crico- 
thyreoideus.  Wird  genannter  Muskel  zur  Contraction  gereizt,  so 
wird  einerseits  der  Ringknorpel  gegen  den  Schildknorpel  hin  ge- 
hoben, anderseits«  der  Ringknorpel  und  mit  ihm  naturlich  die 
ihm  aufsitzenden  Aryknorpel  nach  hinten  gedrängt.  Die  Folge 
davon  ist,  dass  die  Aryknorpel,  speciell  deren  Processus  vocales 
vom  Schildknorpel  entfernt  werden,  und  die  weitere  Folge  ist, 
dass  die  Stimmbänder  gespannt  werden.  Denkt  man  sich  nun 
die  Aryknorpel  frei  beweglich,  von  keinerlei  Muskelwirkung  be- 
einflusst,  und  dann  den  Musculus  crico-thyreoideus  in  Thätigkeit 
gesetzt,  so  werden  zunächst  die  Aryknorpel  vom  Schildknorpcl 
entfernt,  in  Folge  davon  die  Stimmbänder  gespannt.  Alsdann 
werden  natürlich  die  frei  beweglichen  Aryknorpel  so  gedreht 
werden,  dass  die  Punkte,  an  denen  die  Stimmbänder  befestigt 
sind,  also  die  Processus  vocales,  dem  Schildknorpel  möglichst 
nahe  stehen.  Es  werden  also  eventuell  die  Aryknorpel,  sollten 
sie  z.  B.  nach  aussen  rotirt  sein,  durch  den  Zug  der  Stimm- 
bänder nach  innen  gedreht  werden,  bis  die  Processus  vocales  die 
dem  Schildknorpel  nächsten  Punkte  erreicht  haben.  Befindet 
sich  das  Stimmband  in  der  beschriebenen  Lage,  so  steht  es  in 
Medianstellung. 

Man  kann  diesen  Vorgang  leicht  am  lebenden  Tbier,  am 
Leichenkehlkopf  und  am  Phantom  nachahmen. 
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Man  konnte  vielleicht  noch  einwenden,  dass  trotz  der  Span- 
nung der  Stimmbänder  in  Folge  der  Wirkung  des  Musculus 
crico-thyreoideus  letztere  durchaus  nicht  genöthigt  seien,  die 
Medianstellung  einzunehmen^  da  durch  Spannung  der  Stimm- 
bänder nicht  zugleich  eine  Annäherung  der  Aryknorpel  an  ein- 
ander bedingt  sei.  Dem  ist  jedoch  nicht  so.  Denn  bei  jeder 
Anspannung  der  Stimmbänder  durch  den  Musculus  crico-thyre- 
oideus contrahirt  sich  nach  den  eingehenden  Untersuchungen 
Rü  hl  mann 's  das  Ligamentum  triquetrum  und  zwingt  die  Ary- 
knorpel zur  gegenseitigen  Annäherung. 

Durch  diese  Erwägungen  wurde  ich  zu  der  Ansicht  geführt, 
dass  die  Medianstellung  des  Stimmbandes  einzig  und  allein 
durch  die  Wirkung  des  Musculus  crico-thyreoideus  veranlasst 
werde  und  nicht  abhängig  von  den  vom  Nervus  laryngeus  in- 
ferior versorgten  Muskeln  sei. 

Ich  lasse  nun  meine  eigenen  Versuche  und  Beobachtungen 
folgen. 

Bei  meinen  Untersuchungen  schlug  ich  folgenden  Gang  ein. 
Mein  erstes  Ziel  war  es,  nachzuweisen,  dass  die  Medianstellung 
des  Stimmbandes  bei  Recurrenslähmung  nicht  abhängig  sei  von 
der  Wirkung  der  vom  Nervus  laryngeus  inferior  versorgten 
Muskeln,  in's  Besondere  der  Adductoren,  dass  also  auch  nach 
Durchschneidung  des  Nervus  laryngeus  inferior,  nach  vollständi- 
ger Ausschaltung  der  von  ihm  versorgten  Muskeln,  sowohl  der 
Adductoren  wie  der  Abductoren  die  bei  Reizung  Compression 
des  Nervus  laryngeus  inferior  klinisch  so  oft  beobachtete  Me- 
dianstellung eintrete.  Zu  diesem  Behuf  durchschnitt  ich  bei 
einer  Reihe  von  Katzen  den  Nervus  laryngeus  inferior,  nähte 
die  Wunde  zu  und  untersuchte  kurz  nach  der  Operation  das 
betreffende  Thier  laryngoskopisch.  Alsdann  nahm  ich  alle  24 
Stunden  bei  den  operirten  Katzen  den  laryngoskopiscken  Befund 
auf,  theils  um  der  Einwendung,  die  wohl  gemacht  werden  könnte, 
zu  begegnen,  dass  die  Durchschneidung  des  Nerven  seibat  als 
Reiz  gewirkt  habe,  so  die  vom  Nervus  laryngeus  inferior  ver- 
sorgten Muskeln,  in's  Besondere  die  Adductoren,  zur  Contraction 
veranlasst  und  auf  diese  Weise,  wenn  auch  nur  auf  kurze  Zeit 
die  Medianstellnng  des  Stimmbandes  herbeigefährt  habe,  dass 
also  ein  kurz  nach  der  Operation  aufgenommener  Befund  nicht 
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beweisend  sei,  theils  um  festzustellen,  ob  einerseits  beim  Thiere 
in  gleicher  Weise  wie  beim  Menschen  bei  Recurrenslähmungen 
das  Stimmbaod  im  späteren  Stadium  die  Medianstellung  ver- 
lasse und  in  Cadaverstellung  übergehe,  anderseits,  welche  Zeit 
es  bei  den  einzelnen  Thieren  benöthige,  diese  Aenderung  in  der 
Stimmbandstellung  herbeizuführen. 

Erste  Versuchsreihe. 

Es  drängt  mich,  an  dieser  Stelle  Herrn  Professor  Exner  in 
Wien  für  sein  überaus  freundliches  Entgegenkommen,  sowie  für 
seine  gütige  Unterstützung  meinen  herzlichsten  Dank  auszuspre- 
chen. Besonders  verpflichtet  fühle  ich  mich  dadurch,  dass  Herr 
Professor  Exner  die  zeitraubende  Mühe  nicht  scheute,  sowohl 
mit  mir  zusammen  mehrere  Thierversuche  anzustellen,  als  auch 
meine  Resultate  öfters  zu  controliren. 

Sämmtliche  Versuche,  sowie  die  laryngoskopischen  Unter- 
suchungen wurden  in  Chloroformnarkose  vorgenommen.  Nur 
einige  Mal  wurde  die  Laryngoskopie  ohne  Narkose  vorgenommen, 
um  mich  zu  versichern,  ob  etwa  die  Chloroformnarkose  irgend 
welchen  Einfluss  auszuüben  im  Stande  wäre.  Eine  derartige 
Beobachtung  wurde  jedoch  nicht  gemacht. 

I.  Versuch. 

Bei  einer  jungen  Katze  von  660  g  Gewicht  wurde  am  30.  October  1889 
zunächst  der  Nervus  laryngeus  inferior  sinister  durchschnitten.  Nachdem 
die  Wunde  vernäht  war,  wurde  der  laryngosiiopiscbe  Befund  aufgenommen. 

Die  Laryngoskopie  der  Katzen  wurde  in  der  Weise  vorgenommen,  dass 
dieselben  zunächst  auf  dem  Bauche  liegend  auf  einer  Unterlage  befestigt 
wurden.  Alsdann  wurde  durch  die  Schnauze  hinter  den  oberen  und  unteren 
Eckzähnen  je  ein  Bindfaden  gezogen,  in  der  Weise  zunächst  der  Oberkiefer 
fixirt  und  dann  vom  Diener  der  Unterkiefer  massig  stark  nach  abwärts  ge- 
zogen. Hierauf  wurde  vom  Untersuchenden  die  Zunge  hervorgezogen,  was 
mit  der  Hand  und  ohne  Instrument  vorgenommen  werden  konnte,  und  der 
Spiegel  eingeführt.  Als  Spiegel  benutzte  ich  mit  gutem  Erfolg  den  rhino- 
skopischen  Spiegel  No.  4.  Man  konnte  mit  Bequemlichkeit  den  ganzen  Kehl- 
kopf und  speciell  die  Stimmbänder  übersehen.  Ein  Emporrichten  der  Epi* 
glottis  mittelst  eines  Instrumentes  erwies  sich  als  überflüssig. 

Bei  sämmtlichen  Versuchsthieren  wurde  zunächst  stets  der  linke  Nervus 
laryngeus  inferior  durchschnitten  und  zwar  aus  technischen  Gründen,  weil 
derselbe  bedeutend  leichter  und  unter  weniger  starker  Verletzung  der  be- 
nachbarten Theiie  zu  erreichen  ist. 
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Als  laryngoskopischer  Befund  ergab  sich  bei  diesem  ersten  Versuchsthier 
sogleich  nach  der  Operation:  Sfcdianstellung  und  Unbeweglichkeit  des  linken 
Stimmbandes,  derart  dass  bei  intensiver  Adductionsbewegung  des  rechten 
Stitnmbandes  dasselbe  sich  bis  auf  ungefähr  ^  mm  dem  linken  Stimmbande 
näherte.    Das  Bild  der  Stimmritze  war  ein  unsymmetrisches. 

Am  Sl.October  —  24  Stunden  nach  der  Operation  wurde  das  Thier 
laryngoskopirt.  Der  Befund  war  genau  derselbe,  wie  der  kurz  nach  der  Ope- 
ration aufgenommene,  nehmlich  Medianstellung  und  Unbeweglichkeit  des 
linken  Stimmbandes. 

Bei  der  nach  weiteren  24  Stunden  —  am  I.November  —  vorgenom- 
menen laryngoskopischen  Untersuchung  bot  sich  ein  von  dem  Befunde  des 
vorhergehenden  Tages  stark  abweichendes  Bild.  Das  Stimmband  der  ope- 
rirten  Seite  hatte  die  Medianstellnng  verlassen  und  stand  unbeweglich  in 
Cadaverstellung.  Das  rechte  Stimmband  ging  bei  intensiver  Adduction  etwas 
aber  die  Mittellinie  hinaus,  näherte  sich  ziemlich  stark  dem  linken  Stimm- 
band,  ohne  jedoch  die  Stimmritze  gänzlich  zu  schliessen. 

II.  Versuch. 

Bei  einer  zweiten,  ebenfalls  jungen  Katze  wurde  der  gleiche  Versuch 
angestellt.  Es  wurde  zunächst  der  Nervus  Inryngeus  recurrens  siuister  durch- 
schnitten und  alsdann  die  Wunde  vernäht.  Die  hierauf  vorgenommene  la- 
ryngoskopische Besichtigung  ergab  denselben  Befund,  Mediansteliung  und 
Unbeweglichkeit  des  linken  Stimmbänder  nur  dass  in  diesem  Falle  das  rechte 
Stimmband  bei  starker  Adduction  dem  linken  unbeweglich  in  Medianstellung 
stehenden  sich  vollkommen  näherte,  so  dass  die  Stimmritze  in  einem  solchen 
Moment  gänzlich  geschlossen  erschien. 

Die  weitere  Beobachtung  dieses  Versuchsthiers  wurde  dadurch  unmöglich 
gemacht,  dass  dasselbe  bei  der  behufs  Aufnahme  des  laryngoskopisclien  Befun- 
des eingeleiteten  Chloroformnarkose  durch  Unvorsichtigkeit  zuviel  Chloroform 
bekam  und  in  Folge  dessen  24  Stunden  nach  der  Operation  zu  Grunde  ging. 

III.  Versuch. 

Am  Sl.October  wurde  bei  einer  dritten  jungen  Katze  von  830g  Ge- 
wicht derselbe  Versuch  gemacht  mit  genau  dem  gleichen  Erfolge. 

Es  wurde  zunächst  der  Nervus  laryngeus  recurrens  sinister  durchschnitten 
und  dann  die  Wunde  vernäht.  Die  kurz  nach  der  Operation  vorgenommene 
Untersuchung  ergab  folgenden  Befund:  das  linke  Stimmband  steht  unbeweglich 
in  Medianstellung.  Bei  starker  Adduction  nähert  sich  das  rechte  Stimmband 
dem  unbeweglich  in  Medianstellung  sich  befindlichen  linken  Stimmband  voll- 
kommen, so  dass  die  Stimmritze  in  einem  solchen  Moment  geschlossen  erschien. 

Bei  der  nach  24  Stunden  —  am  I.November  —  vorgenommenen  laryn- 
goskopischen Untersuchung  ergab  sich  derselbe  Befund,  wie  am  Tage  vorher 
kurz  nach  der  Operation.  Das  Stimmband  der  operirten  Seite  stand  unbe-: 
weglich  in  Medianstellung.  Das  rechte  Stimmband  näherte  sich  bei  starker 
Adduction  dem  der  anderen  Seite  derart,  dass  momentan  ein  Schluss  der 
Stimmritze  zu  beobachten  war. 
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Auch  bei  der  nach  weiteren  24  Stunden  —  am  2.  November  —  Torgre- 
nommenen  laryngoskopischen  Untersuchung  ergab  sich  bei  diesem  Versuchs- 
thier  noch  keine  Veränderung  in  der  Stimmbandstellung.  Das  linke  Stimm- 
band  steht  unbeweglich  in  Hedianstellung. 

Die  Untersuchung  am  3.  November  —  am  dritten  Tage  nach  der  Ope- 
ration ergab  ebenfalls  das  gleiche  Resultat  wie  am  Tage  vorher.  Median- 
stellung und  Unbeweglichkeit  des  linken  Stimmbandes. 

Am  vierten  Tage  nach  der  Operation  hatte  sich  das  Bild  verändert.  Das 
linke  Stimmband  stand  unbeweglich  in  Cadaverstellung.  Bei  starker  Adduction 
schoss  das  rechte  Stimmband  etwas  über  die  Mittellinie  hinaus,  ohne  jedoch 
die  Stimmritze  zu  schliessen. 

IV.  Versuch. 

Ein  vierter  Versuch  ergab  das  gleiche  Resultat.  Bei  einer  Katze  von 
720  g  Gewicht  wurde  zunächst  der  linke  Nervus  laryngeus  inferior  durch- 
schnitten, die  Wunde  vernäht  und  alsdann  die  laryngoskopische  Untersuchung 
vorgenommen.  Das  Bild,  welches  sich  dem  untersuchenden  Auge  darbot,  war 
folgendes:  Das  linke  Stimmband  stand  unbeweglich  in  Mediansteliuog.  Bei 
massiger  Adduction  —  eine  stärkere  Adduction  wurde  nicht  wahrgenommen, 
da  das  Thier  sehr  ruhig  und  langsam  athmete  —  näherte  sich  das  rechte  . 
Stimmband  dem  linken  bis  auf  ungefähr  ^  mm,  so  dass  die  Stimmritze  gänz- 
lich geschlossen  nicht  beobachtet  wurde. 

24  Stunden  nach  der  Operation  ergab  die  laryngoskopische  Untersuchung 
den  gleichen  Befund  wie  am  Tage  vorher:  Unbewegliche  Medianstellung  des 
linken  Stimmbandes. 

Auch  nach  weiteren  24  Stunden  war  keine  Aenderung  in  der  Stimm- 
bandstellung wahrnehmbar. 

Am  dritten  Tage  nach  der  Operation  war,  wie  die  laryngoskopiscbe 
Untersuchung  ergab,  die  Veränderung  in  der  Stimmbandstellung  eingetreten. 
Das  linke  Stimmband  stand  unbeweglich  in  Cadaverstellung.  Das  Verhalten 
des  rechten  Stimmbandes  war  das  gleiche,  wie  bei  den  übrigen  Versuchsthieren. 

V.  Versuch. 

Die  Versuche  wurden  fortgesetzt  und  zwar  mit  dem  gleichen  Ergebniss. 

Nach  Durchschneidung  des  Nervus  laryngeus  inferior  sinister  bei  einei 
420  g  schweren  Katze  und  nach  dem  Vernähen  der  Wunde  bot  die  laryngo- 
skopiscbe Untersuchung  den  gleichen  Befund,  wie  im  vorhergehenden  Fall. 
Das  Stimmband  der  operirten  Seite  stand  unbeweglich  in  Medianstellung. 
Bei  ruhiger  Athmung  näherte  sich  das  Stimmband  der  rechten  Seite  dem 
linken  bis  auf  ungefähr  ^  mm. 

Auch  dieses  Versuchsthier  wurde  24  Stunden  nach  der  Operation  unter- 
sucht. Es  ergab  sich  der  gleiche  Befund:  Medianstellung  und  Unbeweglich- 
keit des  linken  Stimmbandes. 

Jedoch  schon  am  nächsten  Tage  —  48  Stunden  nach  der  Operation  — 
ergab  sich  ebenso  wie  beim  ersten  Versuchsthier  ein  anderes  Resultat.  Das 
linke  Stimmband  stand  unbeweglich  in  Cadaverstellung.    Das  rechte  Stimm- 
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band  ging  bei  starker  Addiiction  etwas  Aber  die  Mittellinie  hinaus,   ohne 
jedoch  dabei  die  Stimmritze  gänzlich  zu  schliessen. 

VI.  Versuch. 

Bei  einer  Katze  von  920  g  Gewicht  durchschnitt  ich  den  Nervus  laryn- 
geus  recurrens  sinister,  vernähte  die  Wunde  und  untersuchte  das  Thier  nach 
der  Operation  laryngoskopisch.  Der  Befund  war  der  gleiche,  wie  bei  allen 
vorhergehenden  Versuchen.  Das  Stiminband  der  operirten  Seite  stand  unbe- 
weglich in  Medianstelluog.  Das  rechte  Stimmbaud  näherte  sich  bei  starker 
Adduction  dem  linken  voltkommen,  so  dass  in  einem  solchen  Moment  die 
Stimmritze  geschlossen  erschien. 

Bei  diesem  Versuchsthier  sab  ich  von  ferneren  laryngoskopischen  Unter- 
suchungen ab,  da  die  Thiere  durch  die  öftere  zum  Zweck  der  laryngosko- 
pischen Untersuchung  vorgenommene  Narkose  stark  litten  und  es  meine  Ab- 
sicht war,  die  Thiere  behufs  weiterer  Untersuchungen  längere  Zeit  am  Leben 
zu  erhalten. 

Um  das  Eintreten  des  Stimmbandes  in  die  Medianstellung  nach  Durch- 
schneidung des  betreffenden  Nervus  laryngeus  inferior  noch  evidenter  nach- 
zuweisen, machte  ich  noch  folgenden  Versuch.  Auf  Grund  der  oben  be- 
schriebenen Versnebe  sagte  ich  mir:  Tritt  das  linke  Stimmband  nach  Durch- 
schucidung  des  entsprechenden  Nervus  laryngeus  inferior  in  die  Medianstel- 
lung, so  miiss  das  rechte  Stimmband  nach  gleicher  Operation  dieselbe  Stellung 
einnehmen.  Die  Folge  davon  muss  sein,  dass  bei  Durchschoeidung  beider 
Nervi  recurrentes  die  Stimmritze  vollkommen  geschlossen  erscheinen  mu«$8. 
Diese  Annahme  wurde  auch  durch  die  folgenden  Versuche  bestätigt. 

Vir.  Versuch. 
Bei  einem  grossen  Kater  von  3100  g  Gewicht  wurden  beide  Nervi  la- 
ryngei  recurrentes  freigelegt  und  sodann  zugleich  durchschnitten.  Sofort 
nach  der  Operation  trat  Dyspnoe  ein.  Bei  der  sofort  vorgenommenen  laryn- 
goskopischen Untersuchung  ergab  sich,  dass  beide  Stimmbänder  in  Median- 
stellung sich  befanden.  Die  Stimmritze  erschien  geschlossen;  nur  ab  und 
zu  war  momentan  ein  kleiner,  feiner  Spalt  bemerkbar,  dessen  Entstehen 
wohl  mit  Recht  auf  die  Wirkung  der  Respiration  zurückzuführen  ist.  Bei 
einer  sofort  darauf  folgenden  nochmaligen  Inspection  —  die  erste  Inspection 
musste  behufs  Erwärmung  des  laryngoskopischen  Spiegels  abgebrochen  wer- 
den —  erschien  die  Stimmritze  vollkommen  geschlossen.  Ein  ab  und  zu 
auftretender  Spalt  wie  bei  der  ersten  Besichtigung  war  nicht  mehr  wahrzu- 
nehmen. Noch  während  der  Inspection,  also  ungefähr  2  bis  2^  Minuten  nach 
der  Operation  starb  das  Thier  an  Erstickung.  Trotzdem  sofort  die  Tracheo- 
tomie  vorgenommen  und  künstliche  Athmung  eingeleitet  wurde,  konnte  das 
Thier  nicht  mehr  zum  Leben  zurückgerufen  werden. 

VIIL  Versuch. 
Dieser  Versuch  wurde  mit  dem   gleichen  Erfolge  wiederholt.     Bei  einer 
grossen  Katze  von  3200  g  Gewicht   wurden  ebenfalls  beide  Nervi  laryngei 
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recurrentes  freigelegt  und  darcbschnitten.  Auch  dieses  Mal  fiel  die  sofort 
nach  der  Operation  auftretende  starke  Dyspnoe  auf.  Die  laryngoskopiscbe 
Untersuchung  ergab,  dass  beide  Stimmbänder  unbeweglich  in  Mediansteliung 
sich  befanden.  Die  Stimmritze  erschien  vollkommen  geschlossen,  so  dass  zur 
Erhaltung  des  Thieres  sofort  die  Tracheotomie  vorgenommen  werden  musste. 

Ich  habe  diese  beiden  Versuche  noch  durch  mehrere  gleiche 
mit  demselben  Erfolge  ausgeführte  Versuche  bestätigt.  Ich  muss 
in  dieser  Beziehung  jedoch  auf  meine  zweite  Versuchsreihe  vor- 
weisen, da  ich  diese  Versuche  dort  angeführt  habe  aus  dem 
Grunde,  weil  ich  bei  diesen  Versuchsthieren  nach  Durchschnei- 
dung der  beiden  Nervi  recurrentes  noch  weitere  Operationen 
vorgenommen  habe,  deren  Resultat  ich  an  jener  Stelle  nieder- 
gelegt habe. 

Ziehen  wir  nun  das  Resultat  aus  den  angestellten  Thier- 
versuchen.  Bei  sämmtüchen  8  Versuchsthieren  trat  sowohl  nach 
einseitiger,  wie  nach  doppelseitiger  Üurchschneidung  der  Nervi 
laryngei  recurrentes  Medianstellung  und  Unbeweglichkeit  der 
betreffenden  Stimmbänder  ein.  Diese  Mediansteliung  hielt  einige 
Zeit  an,  bei  den  einen  Thieren  längere,  bei  den  anderen  Thieren 
kürzere  Zeit,  um  dann  in  Cadaverstellung  überzugehen.  Ich  habe 
also  durch  diese  Thierversuche  nachgewiesen,  dass  die  Median- 
stellung des  Stimmbandes  nach  Durchschneidung  des  Nervus 
laryngeus  inferior,  also  nach  Ausschaltung  sämmtlicher  von  die- 
sem Nerven  versorgten  Muskeln  eintritt,  dass  also  auch  in  Folge 
dessen  die  Medianstellung  des  Stimmbandes  nicht  von  der  Wir- 
kung des  vom  Nervus  laryngeus  inferior  versorgten  Adductor  des 
Stimmbandes  dem  Musculus  crico-arytaenoideus  lateralis  abhan- 
gig sein  kann.  Ich  stelle  somit  auf  Grund  meiner  Beobachtun- 
gen den  Satz  auf: 

Die  Medianstellung  des  Stimmbandes  bei  Recur- 
renslähmung  ist  nicht  bedingt  durch  die  Wirkung  der 
vom  Nervus  laryngeus  recurrens  versorgten  Muskeln, 
im  Besonderen  nicht  durch  die  Wirkung  des  Adductor 
des  Stimm  bandes. 

Eine  Bemerkung  möchte  ich  an  dieser  Stelle  einschieben. 
Betrachtet  man  das  Gewicht  der  Katzen  und  zugleich  die  Zeit, 
welche  bei  den  einzelnen  Thieren  verdoss,  bis  das  Stimmband 
der  operirten  Seite   von  der  Medianstellung  zur  Cadaverstellung 
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überging,  so  ergiebt  sich  unwillkürlich  ein  Zusammenhang  zwischen 
diesen  beiden  Factoren;  nehmlich  je  leichter  bezw.  je  junger  das 
Thier,  um  so  kurzer  die  Zeit,  welche  verfliesst  bis  zum  Eintreten 
der  Cadaverstellung  und  umgekehrt.  Es  liegt  also  der  Schluss 
nahe,  dass  bei  jüngeren  Individuen  die  Medianstellung  des 
Stirombandes  bei  Recurrenslähmungen  kürzere  Zeit  dauert  und 
dass  die  Cadaverstellung  eher  eintritt,  als  bei  älteren  Individuen. 
Mir  liegt  naturlich  fern,  hiermit  auf  Grund  von  nur  vier  Beob- 
achtungen eine  gültige  Hypothese  aufstellen  zu  wollen;  meine 
Absicht  ist  nur,  auf  diesen  Punkt  aufmerksam  zu  machen  und 
eventuell  zu  derartigen  Beobachtungen  anzuregen. 

Nachdem  ich  durch  meine  Versuche  also  nachgewiesen  hatte, 
dass  die  Medianstelluug  des  Stimmbandes  bei  Recurrenslähmung 
nicht  durch  die  Wirkung  des  vom  Nervus  laryngeus  inferior 
versorgten  Muskeln,  insbesondere  durch  die  Wirkung  des  Adduc- 
tor  des  Stimmbandes  herbeigeführt  werde,  legte  ich  mir  die 
Frage  vor,  durch  welchen  Muskel  dann  die  Mcdianstellung  be- 
wirkt würde.  Die  Antwort  konnte  natürlich,  wie  ich  in  der 
den  Versuchen  vorausgeschickten  Betrachtung  auseinandergesetzt 
habe,  nur  lauten,  es  können  nur  die  intacten  von  Nervus  laryn- 
geus superior  versorgten  Muskeln  in  Betracht  kommen  und  dieses 
sind  die  Musculi  crico-thyreoidoi.  Um  diesen  Nachweis  zu  führen, 
verfuhr  ich  folgendcrmaassen.  Zunächst  durchschnitt  ich  bei 
den  Versuchsthieron  einen  oder  beide  Nervi  laryngei  inferiores, 
überzeugte  mich  alsdann  durch  die  laryngoskopischo  Unter- 
suchung, ob  Medianstellung  der  Stimmbänder  eingetreten  war. 
Hierauf  durchschnitt  ich  den  Musculus  crico-thyreoideus  bezw. 
die  diesen  Muskel  versorgenden  Nerven,  den  Nervus  laryngeus 
superior  und  medius  und  stellte  dann  fest,  ob  nach  Aufhebung 
der  Wirkung  dieses  Muskels  eine  Aenderung  in  der  Stimm- 
bandstellung eingetreten  war.  Denn  wenn  die  Medianstellung 
das  Stimmband  nur  durch  die  Wirkung  des  Musculus  crico- 
thyreoideus  bedingt  wird,  so  muss  das  Stimmband  sofort  nach 
Aufhebung  der  Wirkung  dieses  Muskels  die  Medianstellung  ver- 
lassen und  in  Cadaverstellung  übergehen. 

Ich  lasse  die  betreffenden  Versuche  folgen.  Der  erste  Ver- 
such wurde  an  einem  Kaninchen,  die  übrigen  ebenfalls  an  Katzen 
vorgenommen. 
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Zweite   Versuchsreihe. 
I.  Versuch. 

Bei  einem  Kaninchen  von  1080  g  Gewicht  wurde  zunächst  der  Nervus 
laryngeus  inferior  sinister  durchschnitten.  Bei  der  Inspection  des  Kehlkopfs 
ergab  sich  als  Erfolg  der  Durchschneidung  eine  starke  Adductionsstellung 
des  Stimmbandes  der  betreffenden  Seite  bis  beinahe  in  die  Mittellinie.  Hier- 
auf wurde  der  Nervus  laryngeus  superior  und  medius  durchschnitten.  Die 
Folge  davon  war,  dass  das  linke  Stimmband  nach  aussen  rückte  und  dauernd 
in  Cadaverstellung  stehen  blieb.  Die  darauf  folgende  Durchschneid ang  des 
Musculus  crico-thyreoideus  selbst  verursachte  keine  weitere,  unzweifelhafte 
Veränderung  der  Stimmbandstellung.  Alsdann  wurde  der  Nervus  laryngeus 
recurrens  der  rechten  Seite  durchschnitten.  Sofort  nach  diesem  Eingriff  trat 
starke  Dyspnoe  auf,  so  dass  eine  Tracbealcamile  nothwendig  wurde.  Die 
Inspection  des  Kehlkopfs  ergab  eine  massige  Adduction  des  betreffenden 
Stimmbandes,  die  merkwärdigerweise  nicht  so  stark  war,  wie  auf  der  anderen 
Seite.  Hierauf  wurde  noch  der  Nervus  laryngeus  superior  und  medius  der 
rechten  Seite  durchschnitten  und  der  Larynx  vom  Pharynx  abgetrennt  Die 
Inspection  ergab  eine  ziemlich  enge  Stimmritze,  eine  enge  Cadeverstellung 
beider  Stimmbänder. 

Bei  der  Inspection  des  Kehlkopfs  wurde  bei  diesem  Versuche  in  der 
Weise  verfahren,  dass  nach  Durchschneidung  der  Membrana  hyo-thyreoidea 
dieselbe  mit  den  Muskelenden  des  Musculus  hyo-thyreoideus  vorsichtig  mit 
Pincetten  gefasst  und  emporgezogen  wurde.  Alsdann  wurde  die  Epiglottis 
emporgerichtet  und  so  das  Innere  des  Kehlkopfs  zur  Anschauung  gebracht. 

Auffallend  ist  bei  diesem  Versuch  die  Erscheinung,  dass  nach  Durch- 
scbneidung  des  rechten  Nervus  laryngeus  inferior  plötzlich  starke  Dyspnoe 
auftrat,  während  bei  der  kurz  darauf  folgenden  Inspection  nur  eine  massige 
Adduction  des  rechten  Stimmbandes  und  Gadaverstellung  des  linken  Stimm- 
bandes constatirt  wurde,  also  eine  Stimmbandstellung,  aus  der  man  die 
Dyspnoe  durchaus  nicht  erklären  kann.  Es  mag  wohl  die  Erklärung  ihre 
Berechtigung  haben,  dass  zunächst  nach  Durchschneidung  des  Nervus  la- 
ryngeus inferior  dexter  das  rechte  Stimmband  über  die  Medianlinie  hinaus- 
schoss,  sich  an  das  linke  Stimmband  anlegte,  so  dass  ein  Verschluss  der 
Stimmritze  eintrat;  und  daher  die  Dyspnoe.  Durch  die  Dyspnoe  wiederum 
wurde  der  Musculus  crico-thyreoideus  alterirt,  die  Folge  davon  war  eine  Be- 
einträchtigung seiner  Wirkung  und  dieses  die  Ursache  der  nur  massigen  Ad- 
duction des  Stimmbandes. 

Ich  Hess  diesem  ersten  Versuche  noch  eine  Reihe  weiterer 
Versuche  folgen  und  zwar  an  Katzen,  als  den  geeigneteren  Ver- 
Ruchsthieren,  denn  durch  die  angegebene  directe  Art  der  Beob- 
achtung, zu  der  man  bei  Kaninchen  seine  Zuflucht  nehmen 
muss,  da  die  Untersuchung  mit  dem  Kehlkopfspiegel  bei  diesen 
Thieren  mit  grossen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist  und  eventuell 
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auch  bei  der  Kleinheit  des  Kehlkopfes  zu  ungenauen  Resultaten 
fuhren  kann,  sind  die  Stimmbänder  und  ihre  Umgebung  mecha* 
nischen  Einwirkungen  ausgesetzt,  die  einen  Einfluss  auf  den 
Befund  wohl  auszuüben  im  Stande  sein  können.  Denn  dadurch, 
dass  man  durch  Zug  an  der  Membrana  hyo-thyreoidea  und  durch 
Aufrichten  der  Epiglottis  das  Kehlkopfinnere  der  Beobachtung 
zugängig  macht,  ist  wohl  trotz  aller  Vorsicht  eine  Zerrung  der 
Gebilde  nicht  zu  vermeiden.  Ausserdem  bekommt  man  nach 
Durchschneidung  der  Membrana  hyo-thyreoida  stets  eine  mehr 
oder  weniger  heftige  Blutung,  die  ein  wiederholtes  Austupfen  des 
Kehlkopfs  und  seiner  Umgebung  nöthig  machte.  Diesen  Uebel- 
ständeu  geht  man  bei  den  Katzen  aus  dem  Wege,  da  die  Unter- 
suchung dieser  Thiere  mit  dem  Kehlkopfspiegel,  wie  schon  oben 
bemerkt,    mit  weniger  grossen  Schwierigkeiten  verbunden  ist. 

II.  Versuch. 
Bei  einer  grossen  Katze  warde  stinäcbst  der  Nervus  laryngeus  inferior 
sinister  durchschnitten.  Die  alsdann  vorgenommene  laryngoskopische  Unter- 
suchung ergab  folgenden  Befund:  Das  linke  Stimmband  stand  unbeweglich 
in  Medianstellung.  Bei  starker  Adduction  n&herte  sich  das  rechte  Stimm- 
band dem  linken  derart,  dass  in  diesem  Moment  die  Stimmritze  geschlossen 
erschien.  Hierauf  wurde  der  Nervus  laryngeus  superior  und  medius  sinister 
durchschnitten.  Der  Effect  der  Durchschneidung  war  der,  dass  das  Stimm- 
band weniger  gespannt  erschien,  die  Medianlinie  verlassen  hatte  und  unbe- 
weglich in  Cadaverstellung  stand. 

III.  Versuch. 
Bei  einer  grossen  Katze  von  3100  g  Gewicht  wurde  zunächst,  wie  bei 
allen  Versuchen  der  Nervus  laryngeus  recurrens  sinister  durchschnitten  und 
alsdann  die  laryngoskopische  Untersuchung  vorgenommen.  Der  Befund  er- 
gab Medianstellung  und  Unbeweglichkeit  des  linken  Stimmbandes,  während 
das  rechte  Stimmband  sich  ruhig  bewegte  und  sich  bei  stärkerer  Adduction 
dem  linken  vollkommen  näherte,  so  dass  in  ^diesem  Moment  die  Stimmritze 
geschlossen  erschien.  Hierauf  wurde  der  Nervus  laryngeus  superior  und 
medius  durchschaitten ,  ausserdem  zu  gleicher  Zeit  der  Musculus  crico- 
thyreoideus  selbst.  Als  Effect  dieser  Durchschneidung  ergab  sich  bei  der  la- 
ryngoskopischen Untersuchung  Folgendes:  Das  linke  Stimmband  hatte  seine 
Medianstellung  verlassen  und  war  in  Cadaverstellung  übergegangen.  Das 
rechte  Stimmband  bewegte  sich  bei  starker  Adduction  bis  zur  Medianlinie, 
schoss  auch  öfters  über  diese  hinaus,  ohne  sich  jedoch  dem  linken  Stimm- 
band vollkommen  zu  nähern.  Die  Glottis  ei*scbien  nie  mehr  geschlossen, 
sondern  zeigte  stets  einen  mehr  oder  minder  breiten  Spalt.  Hierauf  wurde 
die  Durchschneidung   des  Nervus  laryngeus  inferior   dexter   vorgenommen. 
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Nach  der  Operation  fiel  die  sofort  auftretende  hochgradige  Dyspnoe  auf.  Bei 
der  sofort  vorgenommenen  laryngoskopiscben  Untersuchung  wurde  constatirt, 
dass  das  linke  Stiromband  sich  unbeweglich  in  seiner  früheren  Stellung  be- 
findet, dass  dagegen  das  rechte  Stimmband  über  die  Medianlinie  hinaus- 
gegangen ist  und  sich  in  seiner  ganzen  Länge  an  das  linke  Stimmband  an- 
gelegt hat  und  unbeweglich  in  dieser  Stellung  verharrt,  so  dass  die  Stimm- 
ritze vollkommen  geschlossen  erscheint.  UngeHihr  3^  —  3  Minuten  nach 
Durchschneidiing  des  rechten  Nervus  laryngeus  inferior  starb  das  Versucbs- 
tbier  an  Erstickung. 

IV.  Versuch. 

Bei  einem  grossen  Rater  von  3200  g  Gewicht  wurden  beide  Nervi  la- 
ryngei  inferiores  freigelegt  und  zusammen  durchschnitten.  Sogleich  nach  der 
Durchschneidung  trat  Dyspnoe  auf.  Der  sofort  nach  der  Operation  aufge- 
nommene laryngoskopische  Befund  ergab,  dass  beide  Stimmbänder  in  Median- 
Stellung  sich  befanden  und  dass  ein  vollständiger  Verschluss  der  Stimm- 
ritze erfolgt  war.  Nur  ab  und  zu  zeigte  sich  ein  feiner  Spalt.  Es  war 
augenscheinlich,  dass  der  Respirationsstrom  die  Veranlassung  dazu  gab.  Nach 
vorgenommener  Tracheotomie  und  nach  Einbindung  einer  Trachealcanüle 
trat,  wie  die  laryngoskopische  Untersuchung  zeigte,  vollkommene  Ruhe  im 
Kehlkopf  bei  gänzlichem  Verschluss  der  Stimmritze  ein.  Der  Verschluss  war 
ein  vollständiger,  so  dass  man  die  Glottis  gelegentlich  im  Kehlkopfspiegel 
nicht  erkennen  konnte.  Im  Laufe  der  Beobachtung  öffnete  sich  die  Stimm- 
ritze för  ganz  kurze  Zeit  auf  1—2  mm,  erschien  aber  sofort  darauf  wieder 
vollkommen  geschlossen.  Darauf  wurde  der  linke  Nervus  laryngeus  superior 
und  medius  durchschnitten.  Bei  der  sofort  vorgenommenen  laryngoskopiscben 
Untersuchung  erschien  im  ersten  Moment  die  Stimmritze  noch  geschlossen. 
Jedoch  nach  einigen  Secuoden,  bei  zweiter  Inspection,  befand  sich  das  linke 
Stimmband  in  einer  der  Cadaverstellung  entsprechenden  Position  und  zwar 
unbeweglich.     Die  Stimmritze  erschien  asymmetrisch. 

Die  beobachtete  Stellung  des  Stimmbandes  der  linken  Seite  glich  voll- 
kommen der  entsprechenden  Stellung  des  Stimmbandes  einer  Katze,  welche 
ich  ungeföhr  ^  Stunde  vor  .Anstellung  dieses  Versuches  untersucht  hatte  und 
bei  der  die  Durcbschneidung  des  Nervus  laryngeus  inferior  vor  uoge&hr 
14  Tagen  vorgenommen  war.  ' 

Die  eigentbumliche  Erscheinung,  dass  nach  Durchschneidung  der  beiden 
Nervi  recurrentes  sich  auf  ganz  kurze  Zeit  die  bis  dahin  vollkommen  ge- 
schlossene Stimmritze  etwas  öffnete,  ist  wohl  mit  Recht  auf  eine  Erschlaffung 
der  Musculi  crico-thyrcoidei  in  Folge  der  Dyspnoe  zuräckzaführen ,  zumal 
wenige  Augenblicke  darauf  die  Stimmritze  wieder  vollkommen  geschlossen 
erschien. 

Ferner  mag  bei  diesem  Versuch  das  Moment  auffallend  erscheinen,  dass 
nach  Durchschneidung  der  Nervi  laryngei  superior  und  medius  die  Cadaver- 
stellung des  betreffenden  Stimmbaudes  nicht  sofort,  sondern  ci*st  nach  einer 
gewissen  Zeit  eintrat.     Es  hat  diese  Erscheinung  offenbar  seinen  Grund  in 
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der  abnormen  Haltung  des  Kopfes  and  der  Zunge,  bei  der  Druck  und  Zug 
auf  den  Kehlkopf  ausgeübt  sein  mag.  Denn  bei  der  sofort  folgenden  zweiten 
Inspection,  bei  der  die  Kopf-  und  Zungenhaltung  corrigirt  war,  hatte  sich 
die  oben  beschriebene  Aenderung  in  der  Stimmbandstellung  eingestellt. 

V.  Versuch. 
Bei  einer  grossen  Katze  von  2450  g  Gewicht  wurden  beide  Nervi  re- 
currentes  freigelegt  und  gleichzeitig  durchschnitten.  Sofort  nach  der  Ope- 
ration trat  starke  Dyspnoe  auf.  Durch  die  laryngoskopische  Untersuchung 
wurde  Medianstellung  beider  Stimmbänder  constatirt  Die  Stimmritze  er- 
schien vollkommen  und  fest  geschlossen.  Nur  ab  und  zn  war  momentan  ein 
schmaler,  kanm  ^  mm  breiter  Spalt  sichtbar,  der  wohl  mit  Recht,  wie  beim 
vorhergehenden  Versuch,  auf  Rechnung  des  Respirationsstroros  zu  setzen  ist. 
Nachdem  die  Tracheotomie  vorgenommen  und  eine  Cannle  eingebunden 
war,  herrschte  vollkommene  Ruhe  im  Larynx^  Die  Stimuibänder  standen 
unbeweglich  in  Medianstellung,  die  Stimmritze  war  dauernd  fest  geschlossen. 
Alsdann  wurde  der  linke  Nervus  laryngeus  superior  und  medius  durch- 
schnitten. Der  Erfolg  dieses  Eingriffes  war,  wie  die  laryngoskopische  Unter- 
suchung zeigte,  dass  das  Stimmband  der  linken  Seite  die  lledianstellung  ver- 
lassen  und  unbeweglich  in  Cadavei^stellung  stand,  während  das  rechte  Stimiii- 
band  unbeweglich  in  Medianstellung  verharrte.  Die  Stimmritze  war  geöffnet 
und  bot  ein  unsymmetrisches  Bild.  Alsdann  wurde  auch  der  Nervus  laryn- 
geus  superior  und  medius  der  rechten  Seite  durchschnitten.  Die  laryngo- 
skopische Untersuchung  ergab,  dass  auch  das  rechte  Stimmband  nun  von 
der  Medianlinie  abgewichen  war  und  uubeweglich  in  Cadaverstellung  stand. 
Die  Stimmritze  war  massig  breit  und  erschien  vollkommen  symmetrisch.  — 

Zieli^n  wir  nun  das  Resultat  aus  der  zweiten  Versuchsreihe. 

Zunächst  wurde  bei  den  Versuchsthieren  der  Nervus  laryn- 
geus  inferior  durchschnitten.  Der  Effect  dieser  Nervendurch- 
schneidung, sowohl  der  einseitigen  wie  der  doppelseitigen,  war 
ebenso  wie  in  der  ersten  Versuchsreihe  sofortige  Medianstellung 
des  betreffenden  Stimmbandes.  Hierauf  wurde  der  Musculus 
crico-thyreoideus  durch  Durchschneidung  des  Nervus  laryngeus 
superior  und  medius  ausser  Wirksamkeit  gesetzt.  Der  Erfolg 
dieses  Experimentes  war,  mochten  genannte  Nerven  auf  einer 
oder  auf  beiden  Seiten  durchschnitten  sein,  dass  das  betreffende 
Stimmband  sofort  die  Medianstellung  verlies»  und  zur  Cadaver- 
stellung überging,  in  der  es  unbeweglich  verharrte,  ein  Beweis 
dafür,  dass  die  Medianstellung  des  Stimmbandes  nur  durch  die 
Wirkung  dieses  Muskels,  des  Musculus  crico-thyreoideus  bedingt 
wird.  Denn  sobald  dieser  Muskel  ausser  Thatigkeit  gesetzt 
wurde,  wich  auch  sofort  das  betreffende  Stimmband  ans  der  bis 
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dahin  innegehabten  Mediansiellung  und  nahm  Cadaverstellung 
ein.  Wäre  der  Musculus  crico-thyreoideus  nicht  die  Ursache  der 
Medianstellung  des  Stimmbandes,  so  könnte  auch  die  Ausschal- 
tung desselben  in  keinerlei  Weise  die  Mcdianstellung  des  Stimm- 
bandes tangiren. 

Auf  Grund  dieser  meiner  Resultate,  sowohl  der  ersten  wie 
zweiten  Versuchsreihe,  stelle  ich  den  Satz  auf: 

Die  Medianstellung  des  Stimmbandes  bei  Recur- 
renslähmung  wird  einzig  und  allein  vom  Musculus 
crico-thyreoideus  bedingt. 

Zum  Schluss  harrte  noch  der  Vorgang  der  Erklärung,  dass 
bei  Recurrenslähmung  das  betreffende  Stimmband,  nachdem  es 
eine  bestimmte  Zeit  die  Medianstellung  innegehabt  hat,  im  spä- 
teren Stadium  in  Cadaverstellung  übergeht.  Ich  will  diesen 
Punkt  hier  nur  kurz  berühren,  da  meine  Versuche  in  dieser  Be- 
ziehung noch  nicht  abgeschlossen  sind.  Es  kann  der  Grund 
dieser  Erscheinung  nur  in  einer  Veränderung  des  Musculus  crico- 
thyreoideus  selbst  zu  suchen  sein.  Schon  in  der  älteren  wie 
auch  in  der  neueren  Literatur  findet  sich  eine  Anzahl  diesbezüg- 
licher Beobachtungen.  Man  fand  nehmlich  in  einer  Reihe  von 
Fällen  von  Recurrenslähmungen  den  Musculus  crico-thyreoideus 
atrophirt.  Ich  habe  zu  diesem  Zweck  bei  Katzen  den  linken 
Nervus  laryngeus  inferior  durchschnitten,  die  Wunde  vernäht, 
und  die  Thiere  längere  Zeit  am  Leben  erhalten.  Nachdem  ich 
die  Thiere  mehrmals  laryngoskopisch  untersucht  und  festgestellt, 
wann  die  Cadaverstellung  des  Stimmbandes  eingetreten  war, 
tödtete  ich  sie  nach  ungefähr  8  Wochen  und. stellte  die  einge- 
tretenen Veränderungen  am  Musculus  crico-thyreoideus  fest.  So- 
bald ich  diese  Versuche  abgeschlossen  haben  werde,  werde  ich 
sie  im  Anschluss  an  diese  Arbeit  veröffentlichen. 
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XXV. 

lieber  den  weissen  Infarct  der  menschlichen 
Placenta. 

Von  Dr.  Alexandre  Favre. 


Das  Material,  welches  wir  der  Freundlichkeit  des  Herrn 
Professor  L-anghans  verdanken,  besteht  in  einer  Anzahl  Placen- 
tartheile,  welche  makroskopisch  das  Bild  des  weissen  Infarctes 
boten,  und  die  von  demselben  Präparat  herstammen,  auf  Grund 
dessen  Rohr  seine  Forschung  veröffentlichte.  —  Drei  andere 
Placenten  mit  Fibrinkeilen  standen  mir  ferner  zur  Verfügung 
und  der  Uebersicht  wegen  wird  es  wohl  an  dieser  Stelle  ange- 
zeigt sein,  in  möglichst  kurzen  Worten  des  Verlaufes  der  bezüg- 
lichen Schwangerschaften  zu  gedenken.  —  Das  erste  Präparat 
hatte  den  grossen  Vortheil,  dass  es  aus  der  Leiche  einer  Schwan- 
gpren  gewonnen  wurde.  —  Ich  entnehme  Rohr  folgende  Stelle: 
No.  1.  Der  Uterus  stammt  von  einer  40jährigeD  Frau,  welche  auf  der 
hiesigen  geburtshölf liehen  Klinik  am  U.  October  1885  Morgens  10^  Uhr  ge- 
storben war.  —  Frau  S.  machte  zur  Zeit  der  Pubertät  eine  entzündliche 
Brnstkrankbeit  und  €\ne  Hirnentzundung  durch.  —  Seitdem  war  sie  gesund, 
bis  zu  ihrer  ersten  Schwangerschaft.  —  Im  7.  Schwangerschaftsmonat  bekam 
Pat.  Oedera  an  den  Füssen  und  im  Gesicht;  welche  schnell  zunahmen,  so 
dass  sie  das  Bett  hüten  musste.     Ende  des  7.  Schwangerschaftsmonats,  am 

12.  November  1884,  stellten  sich  eclaroptische  AnfSille  ein,  weshalb  Pat.  am 
17.  November  in  die  hiesige  Entbindungsanstalt  aufgenommen  wurde.  Bei 
ihrer  Aufnahme  war  der  Status  folgender:  Gesicht  gedunsen.  Oedeme  an 
Armen  und  Beinen,  am  Labium  sinistrum  und  den  Bauchdecken.  Kein 
Ascites.  Uydrothorax  massigen  Grades.  Grossblasiges  Rasseln  über  beide 
Lungen.  Herzdämpfung  normal.  Herztone  rein.  Puls  voll.  Arterie  massig 
gespannt.  —  Der  Harn  ist  spärlich,  enthält  viel  Eiweiss  und  reichliche  Cy- 
linder.  Pat.  klagt  über  Kopfschmerz  und  Schwindelgefühl,  schläft  fast  be- 
ständig. Da  weitere  eclamptische  Anfälle  folgen,  wird  zur  künstlichen  Früh- 
geburt geschritten.  —  Es  wird  ein  faultodtes  Kind  geboren.  —  Die  Eihäute 
müssen  zum  Theil  manuell  entfernt  werden.  Das  Wochenbett  verläuft  nor- 
mal. —  Am  22.  Januar  1885  wird  Pat.  entlassen;  sie  zeigt  keine  Oedeme 
mehr.  —  Der  Eiweissgehalt  des  Urins  beträgt  i  der  Flüssigkeitsäule.  —  Am 

13.  October  1885  wird  die  Pat.  bewusstlos  wieder  auf  die  Klinik  gebracht. 
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Die  begleitende  Person  giebt  an,  dass  Pat.  nach  ihrem  Austritt  aus  der  Kli- 
nik nur  2  Mal  Menstruationen  Gfehabt  habe,  und  dann  wieder  gravid  ge- 
worden sei.  —  Bald  nach  der  Conccption  sei  das  Allgemeinbetindeu  sehr 
schlecht  geworden.  —  Wassersucht,  die  öfters  zu  und  abnahm,  und  Sehstö- 
rungen seien  aufgetreten.  Der  Appetit  sei  ganz  weggeblieben.  Vor  8  Tagen 
seien  die  Oedeme  rasch  ganz  verschwunden;  am  12.  October  habe  dann  Pat. 
plötzlich  das  ßewusstsein  verloren  und  starke  Krämpfe  gehabt,  wobei  Schaum 
vor  den  Mund  getreten  sei.  —  Solche  Anfülle  haben  sich  im  Laufe  des  Tages 
öfters  wiederholt.  —  Bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  ist  Pat.  tief  comatös, 
sie  reagirt  auf  Hautreize  nur  schwach;  die  Pupillen  sind  eng,  nirgends  fin- 
den sich  Oedeme  vor.  —  Der  Puls  ist  hart.  —  Die  Kalheterisation  erzielt 
nur  wenig  Urin  mit  viel  Cylindern  und  Albumen,  dessen  Menge  das  halbe 
Volumen  der  Flässigkeit^äule  beträgt.  —  Durch  heisse  Bäder  wird  die  Dia- 
phorese  angeregt,  eine  Venaesection  wird  vorgenommen,  Aether  und  Campher 
subcutan  injicirt.  —  Am  14.  October  tritt,  ohne  dass  Pat.  noch  einmal  er- 
wacht wäre,  der  Exitus  lethalis  ein. 

Die  Leiche  wird  am  15.  October  durch  Herrn  Prof.  Gasser  mit  ^pro- 
oentiger  Chromsäure  injicirt.  Bei  der  Autopsie  sind  die  Nieren  sehr  gross 
und  machen  den  Rindruck  grosser  weisser  Nieren.  Der  Fötus  zeigt  die  Ver- 
hältnisse eines  reifen  Kindes,  die  Placenta  entspricht  dem  Ende  der  Gravi- 
dität. —  Die  Eihäute  liegen  dem  Fötus  dicht  an,  in  der  Nähe  des  Mutter- 
mundes sind  sie  von  der  Wand  des  Uterus  stark  abgehoben  und  gefaltet; 
es  haben  also  Contractionen  stattgefunden. 

No.  2.  Frau  F.  —  Placenta  im  8.  Monate.  —  Die  Nachgeburt  ist  dünn 
und  an  der  Uterinfläcbe  stark  zerrissen  und  hat  einige  gelbe  Knoten,  die 
durch  die  ganze  Dicke  hindurch  gehen.  Tn  der  33.  Graviditätswocbe  (die 
sonst  ganz  normal  verliefen)  fand  die  Geburt  statt.  Rechts  eine  ziemlich 
heftige  Blutung,  die  nach  der  Tamponade  sistirte.  —  Nach  5  Tagen  Wehen 
kam  ein  1133,0  schwerer  Knabe  auf  die  Welt.  —  Dieser  wurde  in  der  Fuss- 
läge  extrahirt.  —  Längenmaass  des  Neonatus  37,5  cm.  —  Rumpf  etwas  klein, 
sonst  gut  entwickelt.  —  Er  lebt.  —  Nach  20  Minuten  wird  die  adhärente 
Placenta  von  Dr.  Conrad  gelöst.  —  Diese  Frau  ist  18  Jahre  alt  und  stark 
chlorotisch.  —  Vor  IJ  Jahren  fand  ein  Abort  statt  in  Folge  von  Endo- 
metritis. 

No.  3.  Ida  GL,  20  Jahre.  Eclampsia  gravidarum  im  10.  Schwangor- 
schaftsraonat.  —  16  Anfälle  in  Zeit  von  etwa  12  Stunden  (24.  Januar),  wäh- 
rend der  Anfälle  Albuminurie,  die  später  zurückging.  —  Am  27.  Januar 
können  die  kindlichen  Herztöne  nicht  mehr  gehört  werden.  Spontane  Ge- 
burt am  7.  Februar  5  Uhr  Morgens.  —  Befinden  der  Mutter  gut.  Kind 
macerirt. 

Placenta  dünn,  klein,  für  eine  reife  Placenta;  255,0  schwer.  —  14  cm 
Durchmesser.  —  Grösste  Dicke  14  mm,  meist  2  —  4  darunter.  Von  der 
mütterlichen  Seite  siebt  man  yiele  blasse,  verwaschene,  grössere  und  kleinero 
Flecken  bis  mehrere  Centimeter  Durchmesser,  die  auf  der  Schnittfläche  nicht 
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bis  an  das  Cborion  reichen,  sich  wie  dicht  znsammengepresste  anämische 
Zotten  aasnehmen.  —  An  einer  Stelle  in  der  Nähe  des  Randes  besteht  auf 
der  Schnittfläche  eine  schmutzig  grdn-rotbe  Nuance,  deren  zugehörendes  Ge- 
webe zäh,  lederhart  sich  ausnimmt  und  keine  Zeichnung  mehr  erkennen  läsat. 

No.  4.    Frische  Placenta  mit  vereinzelten  weissen  und  dunklen  Knoten. 

No.  5.  Frau  W.,  30  Jahre.  —  Erste  Gravidität,  Geburt  und  Wochen- 
bett normal,  bei  der  zweiten  Geburt  vor  1^  Jahren  Placenta  adbärent.  Ma- 
nuelle Losung  derselben.  —  In  dieser  dritten  Gravidität  frühzeitiger  Wasser- 
abfluss  vor  3  Tagen.  —  Geburt  heute  Vormittag  9  Uhr.  —  Abgang  der 
Placenta  spontan.  —  Kind  lebend,  doch  sehr  debil.  —  Frau  W.  ist  sonst 
nie  gynäkologisch  bebandelt  worden. 

Die  in  Celloidio  eiogebetteteo  Placentarstficke,  welche  mit 
Alauncarmin  durchgefärbt  waren,  und  zwischen  3 — 4  cm  Lange 
schwankten,  wurden  mittelst  des  Jung'schen  Mikrotoms  in  Schnitt- 
Serien  zerlegt.  —  Die  Dicke  der  Schnitte  betrug  durchschnittlich 
0,04 — 0,05,  doch  wurden  auch  feinere  Schnitte  angelegt,  nament; 
lieh  nach  Einschmelzung  in  Paraffin. 

Rohr  hatte  bei  Betrachtung  der  von  ihm  angelegten  Serien 
folgenden  allgemeinen  Satz  aufgestellt:  „Daraus  geht  hervor 
erstens,  dass  die  Veränderungen  im  Centrum  (des  weissen  Infarctes) 
am  ältesten  sind,  und  zweitens,  dass  die  Ursache  der  Gerinnung 
nicht  in  einer  primären  Nekrose  der  Zotten  bestehf 

Obwohl  ich  diese  Ansicht  an  verschiedenen  Präparaten  be- 
stätigen konnte,  so  war  es  mir,  ähnlich  Eustner,  an  vielen 
anderen  Schnittserien  möglich,  mitten  in  den  Heerden  noch  gut 
erhaltene  Zotten  mit  kernhaltigem  Epithel  auf  denselben  zu  con- 
statiren,  zwischen  welchen  zuweilen  noch  normal  aussehende 
Blutkörperchen  sich  finden.  —  Nicht  selten  war  sogar  die 
ganze  Peripherie  solcher  Heerde  geradezu  stärker  ver- 
ändert wie  das  Centrum.  Die  Randpartie  bestand  oft  aus 
epithellosen  Zotten,  währenddem  diese  selbst  in  streifigen  Fibrin- 
lagen eingebettet  waren. 

Was  nun  die  primäre  Nekrose  der  Zotten  als  Ursache  der 
Gerinnung  anlangt,  so  haben  zuerst  Mayer,  spä4er  Ackermann 
und  Kästner  dieser  Ansicht  sich  angenommen  und  eine  fötale 
Periarteriitis  als  die  Ursache  der  ganzen  Veränderung  in  An- 
spruch genommen.  Rossier,  der  eine  ganze  Anzahl  solcher 
pathologisch  veränderten  Placenten  untersuchte,  konnte  in  keinem 
seiner  Fälle    an    den    fötalen  Gefassen  Veränderungen  im  Sinne 
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einer  Periarteriitis  beobachten.  —  Fuo»s  und  Rohr  schlosseu 
sich  in  dieser  Hinsicht  Kossier  an.  —  Ich  konnte  an  einer 
ganzen  Reihe  von  Schnitten  aus  No.  1  besonders  schön  in  den 
Stammzotten  eines  Randinfarctes  eine  Verdickung  nicht  der  Ad- 
ventitia,  sondern  eine  solche  der  Intima  constatiren.  —  Ja  die- 
selbe war  stellenweise  so  stark  entwickelt,  dass  das  Oefasslumen 
beinahe  verschwand,  um  mehr  in  der  Tiefe  wieder  zu  erschei- 
nen. —  Diese  Verdickung  der  Intima  bestand  hauptsächlich  aus 
einer  stärkeren,  kernhaltigen,  helleren,  um  die  Gefasslumina  cir- 
culär  verlaufenden  Faserung,  welche  sich  besonders  deutlich  von 
der  dunkler  gehaltenen  Media  und  dem  Zottenstroma  unterschied. 
Diese  Erscheinung  war  nicht  nur  in  den  durch  Fibrin  zusammen- 
gebackenen Zottenstämmen,  sondern  auch  in  scheinbar  freien 
Zotten  anzutreffen.  —  Man  wird  aus  dem  Ersteren  nicht  ohne 
Weiteres  schliessen  dürfen,  dass  die  Endarteriitis  nicht  Ursache 
des  weissen  Infarctes  sei.  Es  könnten  beide  ja  zeitlich  verschie- 
dene Stufen  desselben  Prozesses  sein.  Verfolgt  man  dagegen 
diese  scheinbar  freien  Zotten  bis  auf  ihre  Wurzeln,  so  sieht 
man,  dass  das  oben  vorhandene  Epithel  später  durch  Fibrin- 
massen, welche  die  Zottenstamme  an  ihrer  Basis  wie  ein  Muff 
umgeben,  ersetzt  wird.  —  Die  Frage,  ob  dieses  Fibrin  aufge- 
lagert ist,  also  nur  aus  dem  Blute  herrührt,  oder  ob  es  aus  Blut 
und  anderen  Geweben  entsteht,  oder  endlich,  ob  es  nur  aus  ver- 
wandelten Geweben,  d.  h.  mit  Hülfe  der  daselbst  circulirenden 
Lymphe  zusammengesetzt  ist,  gedenken  wir  später  zu  besprechen. 
Bekanntlich  verfügt  das  Fibrin  über  eine  eigene  Retractionsfähig- 
keit,  und  es  fragt  sich  nun,  ob  diese  Endarteriitis  foetalis  nicht 
eine  Folge  dieses  allseitigen  Druckes  auf  die  Zotten  sein  könnte? 
—  Etwas  Äehnliches  finden  wir  an  vielen  der  Zotten,  die  in  die 
Serotina  eingewachsen  sind.  Sie  sind  hier  von  einer  Fibrin- 
kapsel von  etwas  wechselnder  Breite  umgeben,  d.  h.  durch  die- 
selbe von  dem  grosszelligen  Serotinalgewebe  getrennt,  und  haben 
Epithel  und  Gefasslumina  verloren.  Aber  auch  der  Wegfall  der 
Function  der  Zotten  könnte  hier  als  Ursache  dieser  Erscheinun- 
gen angeführt  werden. 

Im  Gegensatz  zu  der  Ack ermann- Küstner ^schen  Hypo- 
these, hatte  Rossier  auf  Grund  seiner  anatomischen  Unter- 
suchungen   und    klinischer    Erfahrungen    Fehling's    sich  dahin 
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ausgesprochen ,  dass  der  Schwerpunkt  in  der  Frage  über  die 
Entstehung  der  Placontarinfarcte  durch  spätere  Untersuchungen 
von  den  fötalen  auf  die  mütterlichen  Gefasse  verlegt  wurde.^ 
Gleichzeitig  fand  Rohr  unabhängig  von  Rossier  eine  unregel- 
massig  verbreitete  Endarteriitis  materna  in  der  Uterusmuscula- 
tur.  Ich  bin  in  der  Lage  das  Thatsächliche  der  Rohr'schen 
Anschauung  bestätigen  zu  können.  Das  mir  zur  Verfügung  ge- 
stellte Präparat  No.  1  wies  an  einzelnen  Arteriendurchschnitten, 
ausser  einer  deutlichen  Verdickung  der  Intima  der  in  der  Muscu- 
laris  uteri  liegenden  Arterien,  zwischen  Media  und  Intima  der> 
selben  noch  Zellen  mit  grossen  feingekörnten,  blass  gefärbten 
Kernen  auf,  welche  zum  Thcil  in  Fibrinmassen  eingebettet  er- 
schienen. —  Auch  in  den  Schnitten  von  Rohr,  die  mir  vor- 
gelegt wurden,  war  ebenfalls  ein  deutlicher  Fibrinring  mit  dar- 
unter gelegenen  Zellen  zwischen  Media  und  verdickter  Intima 
gelogen,,  ganz  analog  denjenigen  unserer  Präparate.  —  Diese 
Zellen  gleichen  hinsichtlich  Grösse,  Menge  und  Aussehen  des 
Protoplasmas  und  der  Kerne  vollständig  den  Zellen  der  oberen 
Schichten  der  Serotina,  so  dass.  man  sie  als  mit  denselben  iden- 
tisch ansehen  kann.  —  Es  konnte  ferner  durch  Scrienschnitte 
constatirt  werden,  dass  diese  Decidualproliferation  in  die  Ge- 
fässwände  sehr  unregelmässig  vor  sich  ging,  so  dass  an  gewissen' 
Stellen  ein  breiter  mehr  oder  weniger  geschlossener  Ring  bis- 
weilen Sichelform  aufweisend,  dadurch  gebildet  war,  wogegen  an 
anderen  decidualwärts  gelegenen  Schnitten  weder  Fibrin,  noch 
diese  Zellen  deutlich  zu  sehen  waren.  —  Zur  Controle  nahm 
ich  die  Präparate  Nitabuch's  (normale  Placenta)  vor,  um  die- 
selben auf  An-  oder  Abwesenheit  dieser  Decidualproliferation  in 
die  Gcfässwände  zu  prüfen.  Ich  konnte  daselbst  weder  die  von 
Rohr  beschriebene  Endarteriitis  materna  noch  diese  Decidual- 
fortsätze  in  den  Gefässwänden  erkennen.  —  Könnte  nicht  diese 
Verdickung  der  Intima  der  mütterlichen  Arterien  blos  eine  fibröse 
Umwandlung  dieser  Fibrinmasson  sein?  Meine  Verrauthung  geht 
dahin,  dass  in  der  früheren  Schwangerschaft  Deciduagewebe  in 
die  Gefasswände  hinein  wucherte,  worauf  fibrinöse  Degeneration 
desselben  eintrat,  und  post  partum  durch  sogenannte  Organisa- 
tion aus  diesem  Fibrin  eine  bindegewebige  Verdickung  der  In- 
tima   entstand.     Nach  dem    was    ich    weiter  unten  auseinander 
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setzen  werde,  liegt  noch  die  Möglichkeit  vor,  die  Verdickung 
der  Intima  und  den  weissen  Infarct  auf  die  gleiche  Linie  zu 
stellen,  als  Theilerscheinungcn  eines  und  desselben  Prozesses 
anzusehen.  —  Leider  fehlen  Angaben  über  die  Beschaffenheit 
der  Placenta  der  I.  Gravidität,  aber  doch  bestanden  damals 
schon  ähnliche  Symptome  auf  Seite  der  Mutter,  wie  bei  der 
zweiten  Schwangerschaft:  Eclamptische  Anfälle  am  Ende 
des  7.  Monats  —  Eiweiss  im  Harne.  —  Die  Eihäute 
mussten  zum  Theil  manuell  entfernt  werden;  zum 
Schlüsse  wurde  ein  faultodtes  Kind  geboren,  und  nach 
diesen  Angaben  können  wir  uns  nicht  des  Gedankens  erwehren, 
dass  damals  in  der  ersten  Schwangerschaft  weisse  Infarcto  hätten 
übersehen  werden  können.  Spaetb  und  Wedl  fanden  solche 
Knoten  in  etwa  3^  pCt.  aller  von  ihnen  untersuchten  Placenten 
(2108  Stücke),  wobei  überdies  nur  solche  Fälle  in  Rechnung 
kamen,  in  denen  die  Infarcto  gross  und  zahlreich  waren,  wäh- 
rend einzelne  Knoten  und  kleinere  streifige  Ablagerungen  unbe- 
rücksichtigt blieben  (Ackermann).  Um  ein  endgültiges  Urtheil 
fällen  zu  können,  wäre  es  unbedingt  von  Nöthen,  eine  solche 
pathologische  Placenta  einer  Primipara  zu  untersuchen,  doch 
leider  verfüge  ich  nicht  über  solches  günstige  Material.  —  Da 
in  dieser  Angelegenheit  das  Experimentiren  schwerlich  zulässig 
ist,  so  war  es  mir  begreiflicherweise  auch  nicht  möglich,  über 
einen  gewissen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  hinauszukommen. 

In  unseren  Präparaten  konnten  wir  stets  in  frischeren  Hoer- 
den  in  den  Fibrinstreifen,  welche  die  epithellosen  Zotten  mit 
einander  vereinigen,  bläschenförmige,  leicht  gekörnte  Kerne  er- 
kennen, vielleicht  denjenigen  analog,  deren  Ackermann  mit 
folgenden  Worten  gedenkt:  „In  Fibrin  liegen  endlich  auch  zahl- 
reiche grosszellige  ein-  oder  mehrJKrnige  Elemente  von  runder, 
oder  länglicher  Form.^  „Sie. nehmen  meist  an  der  Hyalinentar- 
tung  Thcil,  können  auch  fettig  zerfallen.^  Diese  Kern-  bezw. 
Zellenthcile,  die  man  in  dickeren  Schnitten  besonders  schön  am 
Rande  auf  den  Zotten  selbst  erblicken  kann,  haben  die  grösste 
Aehnlichkeit  mit  den  Serotinalzellen,  somit  auch  mit  den  Ele- 
menten der  Zellschicht  des  Chorions.  —  Das  Zellprotoplasma 
derselben  ist  sehr  hell,  denn  es  war  nur  in  wenigen  Fällen  mög- 
lich, wo  die  Zwischenzellsubstanz  dunkler  gefärbt  war,  die  hel- 
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leren  Zellcontouren  selbst  zu  erblicken.  —  Es  musste  nun  der 
Zusammenhang  dieser  Zellen  mit  der  Serotina  festgestellt  wer- 
den. —  Dies  war  leicht  ausfuhrbar;  zunächst  ist  derselbe  zu 
erkennen,  wo  der  Infarct  an  die  Oberfläche  der  Serotina  anstösst 
und  in  dieselbe  übergeht,  und  ferner  noch  ganz  besonders  nach 
den  breiteren  Decidualsepta  hin,  welche  recht  häufig  am  Rande 
des  Infarctes  sich  finden,  ohne  aber  denselben  vollständig  zu 
umgeben.  —  Ebenso  lässt  sich  auch  dann,  wenn  der  Infarct  an 
das  Chorion  heranreicht,  die  in  ihm  eingelagerten  grossen  Zellen 
bis  zu  und  in  die  Zellschicht  des  Chorions  verfolgen.  —  Das 
Ganze  scheint  also  von  Zellschichtzellen  um-  und 
durchwachsen.  Diese  meine  Beobachtungen  stimmen  im  We- 
sentlichen mit  den  einzelnen  Resultaten  anderer  Autoren  ubor- 
ein.  —  „Am  Rande  des  Infarctes  liegen  normales  Zottengewebe 
oder  dicke  Deciduastränge'^  (Rossier).  Im  Fibrin  liegen  endlich 
auch  zahlreiche  grosszellige  Elemente  (Ackermann).  Aehnlich 
spricht  sich  auch  Fehling  aus.  —  Nach  Mayer  dagegen  sollte 
die  sonst  ganz  ausnahmslos  für  Fibrin  gehaltene  Substanz  über- 
haupt kein  Fibrin,  sondern  fibrilläres  und  homogenes  Binde- 
gewebe vorstellen,  und  auch  nicht  aus  Fibrin  gebildet  werden, 
sondern  aus  einem  von  der  Decidua  herstammenden  Granulations- 
gewebe (Ackermann).  Solche  Bilder,  welche  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  eine  Zellschicht  oder  Decidualwucherung  in 
weissen  Infarcten  nachweisen,  konnte  ich  in  den  11  Serien  mit 
etwa  800  Schnittpräparaten  aus  den  5  verschiedenen  mir 
zur  Verfügung  gestellten  Placenten  stets  constatiren. — 
Diese  Zellschichtwucherung  bildet  also  einen  constanten  Befund. 
Es  zeigte  sich  ferner,  dass  die  Serotinalzellen  oder  Zellschicht- 
elemente, je  mehr  sie  sich  einem  weissen  Infarct,  einem  fibrinös 
degenerirten  Heerde  nähern,*um  so  sicherer  folgender  Umwand- 
lung verfallen.  —  Die  Kerne  werden  homogen,  stark  lichtbre- 
chend, nicht  mehr  farbbar,  um  dann  schliesslich  mit  dem  ganzen 
Zellkörper  und  Umgebung  in  eine  fast  gleichartige  Masse  sich 
zu  verwandeln,  wobei  von  Zellen  nur  noch  Schatten  am  Rande 
zu  erblicken  sind.  Diese  Ergebnisse  wurden  an  dünneren  Pa- 
raffinschnitten von  10—20  Mikren  gewonnen. 

Ich    habe  jüngere  Placenten   nicht   zur  Verfügung  gehabt, 
weshalb   ich    mich    nicht   über   die  Genese   der  Zellschicht  des 
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Chorions  und  ihre  Beziehungen  za  den  Elementen  der  obersten 
Lagen  der  Serotina  entscheiden  konnte.  Thatsache  ist  es  jeden- 
falls, dass  die  Zellschichtelemente  und  die  Serotinalzellen  gegen 
Ende  der  Gravidität  dem  Aussehen  nach  sehr  ähnlich  sind. 

Es  fragt  sich  nnn,  ob  die  Zellschichtwuchorung  als  primäre 
oder  secDüdäre  Erscheinung  anzusehen  ist  Nach  der  letzteren 
Auffassung  wurde  die  secundäre  Zellproliferation  eine  üppige 
Granulation  in  primär  entstandene  Fibrinmassen  darstellen,  etwa 
analog  der  sogenannten  Organisation  des  Thrombus.  —  Nach 
der  anderen  ersteren  Auffassung  wäre  diese  Zellwucherung  das 
Primäre,  das  grosszellige  Gewebe  wurde  zwischen  die  Zotten  her- 
einwuchem  und  später  fibrinös  degeneriren.  Ich  verweise  auf 
das,  was  ich  über  die  Serotinalproliferation  in  die  Gefässwände 
der  Uterusmuscularis  gesagt  habe. 

Für  die  erstere  lässt  sich  die  Thatsache  anführen,  dass  man 
Stellen  findet,  an  denen  kein  Fibrin  ist,  sondern  zwischen  den 
Zotten  nur  die  charakteristischen  grossen  Zellen  sich  finden,  für 
die  andere  wiederum  sprechen  jene  Stellen,  an  denen  nur  Fibrin 
sich  findet  und  keine  sichtbaren  Reste  von  früher  vorhandenen 
Zellen  sich  nachweisen  lassen. 

Ferner  lässt  sich  für  die  Ansicht,  dass  wir  es  mit  einer 
primären  Wucherung  des  grosszelligen  Gewebes  zu  thun  haben, 
noch  Folgendes  anführen:  Wir  machen  nehmlich  auf  die  That- 
sache aufmerksam,  dass  es  uns  nicht  gelingen  wollte,  an  Zotten 
anhaftendes  Fibrin  auf  dem  Zottenepithel  zu  sehen,  sondern 
die  Fibrinmassen  waren  stets  auf  epithellosen  Zotten- 
theilen. 

Der  Prozess  könnte  nach  meinen  Beobachtungen  in  folgen- 
der Weise  vor  sich  gegangen  sein.  Das  grosszellige  Gewebe, 
mag  es  von  der  Decidua,  den  Decidualsepta  oder  der  Zellschicht 
des  Chorions  oder  von  sämmtlichen  drei  Quellen  zugleich  aus- 
gehen, wuchert  an  die  Zotten  heran,  lockert  an  der  Berührungs- 
fläche das  Epithel,  und  wuchert  dann  zwischen  Epithel  und 
Stroma  um  das  letztere  herum.  Das  Epithel  wird  so  abgehoben 
und  die  Zellschicht  kommt  mit  dem  mütterlichen  Blute  in  Be- 
rührung. Später  folgt  dann  die  fibrinöse  Degeneration.  Wie  die 
Zerstörung  des  Epithels  vor  sich  geht,  ergiebt  sich  daraus,  dass 
man  oft  neben  solchen  partiell  degenerirten  Zotten  sehr  verschie- 
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den  grosse,  unregelmassig  gestaltete  Ballen  des  Epithel protoplas- 
mas  sammt  Kernen  auf  solchen  Zotten  aufliegen  sieht,  die  offen- 
bar zur  Seite  gedrängt  wurden.  Vielleicht  ist  die  Dehnung  des 
Epithels,  bedingt  durch  die  darunter  wuchernden  Zellmassen,  die 
Ursache  hiervon.  Ich  erinnere  hier  an  die  bekannte  Thatsache, 
dass  überhaupt  in  der  Placenta  die  Zotten  an  den  Berührungs- 
flächen mit  dem  Serotiualgewebe  oder  mit  den  in  den  inter- 
villösen  Räumen  zerstreuten  grosszelligen  Inseln  und  Decidual- 
septa,  bei  inniger  Verwachsung  regelmässig  ihr  Epithel  ein- 
bössen. 

Der  Vollständigkeit  wegen  müssen  wir  den  Leser  auf  eine 
seltenere  eigenthümliche  Erscheinung  aufmerksam  machen.  Man 
sieht  bisweilen  ziemlich  regelmässig  dicke  Fibrinringe  annähernd 
von  der  Breite  des  Epithels,  auf  den  im  Fibrin  eingebetteten 
Zotten.  Sie  unterscheiden  sich  in  unseren  Präparaten  durch 
eine  intensivere  bräunliche  Färbung  von  dem  übrigen  Fibrin  und 
wurden  auch  kurze  Zeit  als  veränderte  Epithelien  angesehen.  — 
Bei  dünneren  Schnitten  verschwindet  aber  diese  intensivere  Fär- 
bung sofort,  und  das  ganze  Fibrin  wird  nun  überall  gleichmässig 
tingirt.  —  Diese  Erscheinung  wird  wohl  einfach  als  die  Folge 
der  bei  dickeren  Schnitten  unvermeidlich  grösseren  Dicke  der 
Fibrinlage  betrachtet  werden  müssen.  Dass  die  Zellschicht  im 
weissen  Infarct  mit  grosser  Vorliebe  den  Zotten  nachwuchert, 
haben  wir  oben  schon  angeführt.  —  Auch  sieht  man  jetzt  an 
dünneren  Schnitten  eine  deutliche  netzartige  Zerfaserung  dieser 
scheinbar  nekrotischen  Epithelzellen,  und  durch  diese  Fasern 
hängen  die  verschiedenen  Ringe  benachbarter  Zotten  unter  ein- 
ander zusammen.  Ferner  befinden  sich  unter  dieser  Fibrinlage 
direct  auf  dem  Zottenstroma  wiederum  die  oben  schon  beschrie- 
benen grosszelligen,  bläschenförmige  Kerne  führenden  Elemente. 
Das  Epithel  ist  somit  auch  hier  durch  die  grosszellige  Wuche- 
rung abgehoben  worden.  —  Auch  sieht  man  am  Berührungspunkt 
benachbarter,  doch  ungleich  grosser  Zotten  diese  Fibrinringe  bis- 
weilen in  einander  übergehen,  ohne  dass  die  erwartete  entspre- 
chende Verdickung  derselben  einträte.  Die  verbindende  Fibrin- 
ma^sse  hat  vielmehr  nur  die  gleiche  Dicke  wie  jeder  einzelne 
Ring.  —  Auch  kommt  eine  grosse  Zahl  sonst  gleich  gebildeter 
Ringe  vor,  welche  aber  schon  in  dickeren  Schnitten  sehr  unregel- 
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massig  gebildet  sind  und  deshalb  kaum  ohne  Weiteres  den  Ver- 
dacht erwecken  können,  dass  sie  aus  Epithel  entstanden  sind.  — 
Aus  diesen  Gründen  halte  ich  diese  Ringe  för  fibrinös  degene- 
rirte  Zellschicht  und  nicht  für  umgewandelte  Epithelien.  Dass 
die  Zellschicht  unter  dem  Epithel  wuchert,  ist  bereits  erwähnt 
worden.  Die  fibrinöse  Degeneration  des  grosszelligen  Gewebes 
ist  schon  von  Vielen  angenommen.  Langhans  spricht  zuerst 
davon,  dass  sein  kanalisirtes  Fibrin  auf  dem  Chorion  durch  De- 
generation der  Zelischicht  entsteht.  Küstner  erwähnt,  dass  er 
vielfach  Coagulationsnekrose  in  Partien  fand,  welche  entschieden 
als  mütterliches  Gewebe  als  Decidua  angesprochen  werden 
müssten.  Auch  Rohr  spricht  von  fibrinöser  Degeneration-  der 
Serotina.  Dass  das  Blut  nur  zum  geringen  Theil  mitwirkt,  be- 
weist bis  zu  einem  gewissen  Grade  das  Factum,  dass  Arterien- 
wände unter  dem  Endothel  und  Zellschicht  unter  dem  Zotten- 
epithel fibrinös  degeneriren  können. 

Der  Anfang  dieser  Umwandlung  scheint  nach  einigen  Prä- 
paraten zu  urtheilen ,  von  der  Zwischensubstanz  des  Gewebes, 
vielleicht  also  von  der  Lymphe  auszugehen.  Die  Zellen  selbst 
verhalten  sich  noch  längere  Zeit  wie  normale.  „Diese  Zellen 
stimmen  in  Form  und  Grösse  mit  den  oft  beschriebenen  gross- 
zelligen Elementen  öberein,  welche  in  der  Pars  caduca  und  in 
den  Decidualsepta  vorhanden  sind,  und  sie  zeigen  in  der  Regel 
trotz  ihrer  vollständigen  Einschliessung  in  der  fibrinösen  Masse 
ein  ganz  normales  Aussehen"  (Ackermann).  Die  Nähe  des 
Blutstromes  übt  aber  einen  unverkennbaren  Einfluss  auf  die  Ge- 
rinnung dieser  Gewebe,  vielleicht  als  Ferment,  denn  sämmtliche 
Serotina-  und  Zeilschichtränder  sind  bei  Blutberührung  meist 
fibrinös  degenerirt.  Natürlich  aber  kann  das  Blut  zuweilen  in 
geringerer  oder  grosserer  Menge  mit  eingeschlossen  werden  und 
somit  ein  integrirender  Bestandtheil  des  Fibrinkeiles  werden.  — 
Dass,  wenn  einmal  der  Infarct  entstanden,  auf  dessen  Fibrin- 
massen, die  ja  als  abgestorben  anzusehen  sind,  Blutgerinnungen 
sich  absetzen  können,  ist  wohl  selbstverständlich. 

Ich  sprach  bis  jetzt  stets  von  Fibrin,  um  an  der  Ausdrucks- 
weise der  meisten  früheren  Forscher  festzuhalten.  „Mit  dem  in 
neuerer  Zeit  so  viel  besprochepen  Hyalin  stimmt  das  Fibrin  des 
Placentarinfarctes,  und  zwar  das  netzförmige,  wie  auch  das  ho- 
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mogene,  durchaus  öberein"  (Ackermann).  —  Wir  versuchten 
die  neuere  Weigort'sche  Fibrinfärbung,  und  in  der  That  scheint 
die  zottenverbindende  Substanz  zu  kleinerem  Theil  sich  wie  Fi- 
brin zu  verhalten.  —  Der  grössere  Theil  der  vorhandenen  fibril- 
lären  Substanz  sowohl,  als  auch  der  homogenen  Massen  färbte 
sich  dagegen  nicht. 


Diese  Ergebnisse  dürfen  nicht  ohne  Weiteres  verallgemeinert 
werden.  Mit  Küstner  haben  wir  nehmlich  Marginalinfarcte  ge- 
sehen, welche  jedenfalls  zum  grösseren  Theil  nur  aus  fibrinös 
degenerirtem  Deciduagewebe  fast  ohne  Zotten  bestehen.  —  Mao 
findet  Fibrinmasson  in  Form  von  Fasern,  zwischen  denen  wie- 
derum zahlreiche  Zellschichtelemente  deutlich  zu  erblicken  sind, 
ohne  welche  Zotten  in  ihrer  Mitte  eingeschlossen  zu  haben.  — 
Diese  Zellschichtwucherung  lässt  sich  am  Umschlagsrand  der 
der  Placenta,  besonders  intensiv  auf  der  dem  Placentarraume 
zugekehrten  Chorionfläche  constatiren. 

Unsere  Bilder  stimmen  vollkommen  mit  Abbildung  35, 
welche  Küstner  im  II.  Band  P.  MüUer's  Handbuch  der  Ge- 
burtshülfe  wiedergiebt. 


Eine  andere  Kategorie  von  weissen  Infarcten,  in  Hinsicht 
auf  Genese  derselben,  dürfte  vielleicht  so  entstehen,  dass  mehr 
oder  weniger  grosse  Buchten  schliesslich  ganz  von  Deciduagewebe 
überwuchert  und  dadurch  gegenüber  dem  circulirenden  Blute  ab- 
geschnitten werden.  —  Nitabuch  hat  zuerst  auf  diese  Buchten 
hingewiesen,  aber  niemals  weder  Arterien  noch  Venen  in  solche 
Buchten  einmünden  sehen.  —  Am  Schlüsse  von  Rohr 's  Arbeit  ist 
diese  Möglichkeit  erwähnt  worden.  —  Wir  haben  Bilder  erhal- 
ten, in  welchen  Zotten,  nachdem  sie  den  Wall  einer  Bucht  mit 
Verlust  des  Epithelüberzuges  passirt  haben,  in  den  Hohlraum 
derselben  angelangt,  ihre  Epithelschicht  noch  beibehalten  haben. 
Die  Serotina  hat  hier  offenbar  die  Zotten  umwuchert;  es  ist 
kaum  anzunehmen,  dass  letztere  durch  ein  Deoidualseptum  hin- 
durch in  die  Bucht  hineingewachsen  seien;  denn  dann  müsste 
man  vollständigen  Epithelverlust  auch  an  dem  freien  Theil  der 
Zotten  erwarten.  Hier  aber  ist  das  Epithel  noch  vorhanden, 
wenn  auch  offenbar  in  Nekrose  begriffen.     Es  bildet  nur  einen 
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scharf  abgegrenzten  Saum  mit  schwach  sichtbarem  Eernschatten. 
Eine  Kernfärbung  ist  nicht  mehr  zu  erhalten.  Das  Zottenstroma 
ist  aach  daselbst  in  hohem  Grade  degenerirt.  Es  war  mir  nicht 
möglich  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden,  ob  die  Bucht  voll- 
ständig abgeschlossen  sei,  da  sie  2  Schnittserien  mit  nahe  an 
180  Schnitten  ganz  einnahm  und  über  dieselben  noch  hinaus- 
ging. —  Auf  den  Schnitten,  die  ich  durchsah,  war  nirgends 
Commnnication  mit  den  intervillösen  Räumen  zu  beobachten, 
jedoch  dürfte  eine  andere  ganze  Placenta  mit  kleineren  in  einer 
Schnittserie  vollständig  enthaltenen  Buchten  hierüber  Aufklärung 
geben.  —  Ich  halte  diese  umrandete  Höhle  für  eine  gewöhnliche 
Placontarbucht,  denn  es  lässt  sich  dieselbe  ohne  Zwang  aus  De- 
cidualerhebungen  hervorgehen,  und  es  bewegt  sich  zweitens  ihre 
Wanddicke  in  denselben  Maassgrössen  wie  bei  normal  aussehen- 
den Buchten.  —  Die  Genese  der  vorliegenden  Nekrose  dürfte 
aber  nur  einer  gewissen  Art  von  Placentarknoten  zukommen, 
denn  es  sind  hier  die  Zotten  im  Gegensatze  zu  den  gewöhn- 
lichen Fibrinkeilen  mit  zusammengebackenen  Zotten,  durch  ziem- 
lich weite  leere  Räume  meist  von  einander  getrennt,  und  be- 
sitzen noch  eine  den  Zotten  anliegende  nekrotisch  aussehende 
Epithelschicht. 


Vorliegende  Bucht  bot  ferner  eine  beachtenswerthe  Eigen- 
thümlichkeit  dar.  Sie  enthält  nehmlich  einen  grösseren  nur  mit 
Blut  angefüllten  Raum,  um  welchen  zunächst  die  mit  kernlosem 
Epithel  und  mit  stark  aufgelockertem  reticulärem  Stroma  ver- 
sehenen Zotten  angeordnet  sind,  dann  folgt  nach  Aussen  die 
eigentliche  Buchtwand,  d.  h.  also  grosszelliges  Gewebe  mit 
wenigen  eingeschlossenen  Zotten.  —  Ein  Riss  verbindet  diesen 
central  gelegenen  Blutraum  mit  der  Aussenwelt  quer  durch  die 
Serotina.  Es  ist  dieser  Riss  auf  die  Geburt  wohl  zurückzuführen. 
Man  könnte  nun  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht  hier  ein  primärer 
»  Riss  stattgefunden  hätte.  Man  könnte  sich  unter  anderem  vor- 
stellen, dass  eine  Blutung  in  die  intervillösen  Räume  dadurch 
erfolgt,  dass  an  dem  in  der  Serotina  gelegenen  Arterienknäuel 
eine  der  Windungen  sammt  dem  umgebenden  serotinalen  Ge- 
webe zerreisse,  so  dass  das  Blut  unter  höheren  Druck  in  den 
grossen  Placentarraum    sich   ergösse.     Die  angrenzenden  Zotten 
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würden  von  dieser  Stelle  weg  und  zugleich  zusammengedrängt 
werden.  Sie  würden  somit  gleichsam  eine  Kapsel  um  den  Blut- 
heerd  bilden  und  würden  ihn  von  dem  grossen  Placentarraum 
trennen;  die  deciduale  Wucherung  wäre  dann  erst  secundüre 
Erscheinung. 

Doch  ist  diesem  gegenüber  zu  bemerken,  dass^  obwohl  man 
diese  Blutungen  als  Ursache  in  vielen  Fällen  dem  Zufall  zu- 
schreiben müsste,  was  in  einem  gewissen  Widerspruche  mit  dem 
regelmässigen  Auftreten  weisser  Infarctknoten  bei  gewissen  Er- 
krankungen stünde,  die  Zotten  in  der  Peripherie  des  Heerdes 
nur  zum  kleineren  Theil  comprimirt  erscheinen;  die  grosse  Ma- 
jorität derselben  ist  aber  durch  verhältnissmässig  weite,  nun 
leere  Räume  getrennt.  —  Die  oben  angeführte  Compression 
dieser  wenigen  Zotten  könnte  ausserdem  noch  eine  andere  Ur- 
sache haben.  Ich  halte  daher  die  vorher  erörterte  Ansicht,  dass 
hier  eine  primäre  deciduale  Bucht  vorliege,  für  die  wahrschein- 
lichere und  möchte  den  centralen  Blutheerd  darauf  zurückführen, 
dass  in  eine  primär  vorhandene  deciduale  Bucht  die  Serotina 
durch  Hämorrhagien  in  den  Placentarraum  vorgedrängt  wurde 
und  einriss.  —  Dass  solche  Erscheinungen  nicht  nar  denkbar, 
sondern  nicht  selten  vorkommen,  habe  ich  an  verschiedenen 
anderen  Präparaten  constatiren  können.  —  Dem  Einwand,  dass 
ßlutheerde,  die  auf  Hämorrhagien  zurückzuführen  sind,  obwohl 
eine  seltenere  Erscheinung,  doch  mit  Vorliebe  in  Fibrinkeilen 
auftreten,  können  wir  leicht  entgegnen:  Woran  erkennt  man 
Hämorrhagien  in  Gegenden,  wo  Blut  constant  circulirte?  Den 
normalen  Placentarraum  habe  ich  nun  im  Auge.  Wie  oft  ferner 
kann  ein  Riss,  das  alleinige  markirende  Symptom  einer  solchen 
Hämorrhagie,  übersehen  werden  oder  wenigstens  in  seinen  Folgen 
unbeachtet  bleiben? 


Endlich  lehren  klinische  Erfahrungen,  dass  allgemeine  schwere 
Ernährungsstörungen,  welche  die  Frauen  entweder  schon  vor  oder 
erst  während  der  Gravidität  erleiden,  besonders  häufig  umfäng- 
liche Infarctbildungen  der  Placenta  im  Gefolge  beobachten  lassen. 
„Chantreuil,  Fehling,  Wiedow  sahen  umfängliche  Infarct- 
bildungen bei  Nephritis."  „Ich  beobachtete  umfängliche 
Infarcte,  wenn  die  Frauen  durch  Hyperemesis,  Phthisis  pulmo- 
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niim,  hochgradige  Anämie  elend  waren**  (Kiistner).  „In  dieser 
Vermuthung  nähere  ich  mich  den  Anschauungen  von  J.  Veith 
und  B.  Schultze,  welche  ausgedehnten  randntändigen  InFarüt 
vorwiegend  bei  Frauen,  die  früher  an  Endometritis  litten,  beob- 
achtet haben*^  (Küstner).  Ausserdem  sieht  man  nicht  selten 
bei  weissen  Infarcten  auf  dem  Chorion,  Cystenbildun- 
gen.  „Der  Boden  der  Cyste,  welcher  dieselbe  von  dem  gesunden 
Placentagewebe  abgrenzt,  ist  stets  sehr  dick,  und  ist  ebenfalls 
als  das  leicht  wieder  zu  erkennen,  was  wir  als  weissen  Infarct- 
knoten  beschrieben  haben**  (Küstner).  Fenomenow  beschrieb 
zwei  Präparate  von  Cysten.  Eine  enthielt  75  cm  Flüssigkeit. — 
Das  Fluidum  wog  1012  und  war  ei weisshaltig.  —  Hegar 
und  Mayer  bringen  die  von  ihnen  gesehenen  Cysten  in  geneti- 
schen Zusammenhang  mit  den  von  ihnen  beschriebenen  „Ent- 
zündungsprozessen** in  der  Placenta  (Küstner).  „Meckel 
hat  sich  ihm,  jedoch  mit  einiger  Reserve,  angeschlossen,  indem 
er  neben  der  Hämorrhagie  auch  der  chronischen  Entzün- 
dung, der  exsudativen  Infiltration**  eine  gewisse  Bedeu- 
tung zugesteht  (Ackermann).  Aehnlich  Scanzoni.  Auf  dem 
Chorion,  soweit  dasselbe  die  Cystenwand  bildet,  findet  sich  in 
3  Präparaten,  die  ich  untersuchte,  eine  Zellschichtlage;  die  gelbe 
Masse,  welche  die  Cyste  nach  dem  grossen  Placentarraum  hin 
abschliesst,  besteht  zum  grössten  Theil  aus  geschichtetem  Fibrin 
mit  ganz  unregelmässig  eingestreuten  grossen  Zellschichtelcmen- 
ten,  welche  nach  der  Cyste  das  Fibrin  wiederum  oft  in  mehr 
oder  weniger  continuirlicher  Lage  bedecken.  —  Sie  ^ehen  am 
Uande  in  die  dem  Chorion  aufgelagerte  Zelllage  über.  Der  Cysten- 
inhalt  steht  jedenfalls  unter  hohem  Drucke,  wie  die  runde  Form 
noch  an  dem  erhärteten  Präparate  zeigt;  die  Vorwölbung  des 
Chorions  nach  dem  Amnion  beweist  ferner,  dass  dieser  Druck 
höher  ist  als  derjenige,  unter  dem  die  Amnionflüssigkeit  steht. 
Auch  ist  das  Chorion,  soweit  es  die  Cystenwand  bildet,  erheb- 
lich dünner  als  normal  weise;  seine  Dicke  beträgt  nur  die  Hälfte 
oder  ein  Drittel,  selbst  noch  weniger,  als  in  der  Nachbarschaft. 
Sehr  häufig  gehen  grade  am  Rande  der  Cyste  dicke  Zottenstämme 
vom  Chorion  ab.  Die  Cystenbildung  löste  somit  das  Chorion 
soweit  ab,  bis  eine  genügende  Fixation  desselben  durch  letztere 
bewirkt  wurde.      Da   der  Boden    der  Cyste   aus    festen  Fibrin- 
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massen  zum  grossen  Theile  besteht,  somit  ein  Abfliessen  der 
Lymphe  nach  dem  Placentarraame  möglicherweise  verhindert, 
so  fragt  es  sich,  ob  diese  Erscheinung  nicht  vielleicht  auf 
Oedem  zurückgeführt  werden  könnte.  —  Damit  stünde  die  Ne- 
phritis  in  ätiologischer  Hinsicht  als  Bildner  von  chemischen  Oe- 
demen  in  Zusammenhang  und  ebenso  (marantisch)  vielleicht 
auch  Tuberculose,  Syphilis    und  Anämie  (Blutungen  inclusive). 


Den  Zusammenhang  zwischen  Endometritis  (Locus  minoris 
resistentiae  möglicherweise)  und  Infarct  aufzuklären,  muss  wei- 
teren Untersuchungen  vorbehalten  bleiben.  —  Nur  darauf  will  ich 
hinweisen,  dass  die  Wucherung  des  grosszelligen  Gewebes,  die 
ich  in  dem  Infarct  constatirte,  ganz  wohl  einer  proliferiren- 
den  Endometritis  zur  Seite  gestellt  werden  könnte.  —  Auch 
die  Möglichkeit  eines  mykotischen  Ursprungs  wird  dadurch  nahe 
gelegt,  und  dies  um  so  mehr,  als  den  Forschungen  Weigert^s 
und  Hanau's  nach,  in  Thromben  Mikroorganismen  vorkommen. 
Ich  hatte  leider  nur  ein  Mal  Gelegenheit,  den  Infarct  einer  mög- 
lichst frischen  Placenta  auf  Pilze  zu  untersuchen.  Dieselbe 
stammte  von  einer  Patientin,  welche  an  Endometritis  gelitten 
haben  soll  (Fall  4),  2  Stunden  nach  der  Geburt  und  nach  regel- 
rechter Eröffnung  solcher  derberen  Knoten,  welche  sich  später 
mikroskopisch  als  Conglomerate  von  Fibrin,  grosszelligem  Ge- 
webe und  Zotten  herausstellten,  konnten  wir  an  3  solchen  ver- 
schiedenen Stellen  dieselben  Organismen  gewinnen.  Mit  Hülfe 
der  Plattenculturen  war  es  möglich,  zweierlei  Kokkenarten  za 
züchten,  nehmlich  kleine,  oft  zu  zwei  stehende  langsam  wach- 
sende Kokken,  welche  0,3  }a  Durchmesser  aufwiesen.  —  Die  an- 
deren grösser  wie  die  vorigen,  0,8  p.  breit  und  1,1  — 1,2  }i  lang, 
stellen  entweder  ovale  Kokken  oder  kurze  langsam  wachsende 
Bacillen  dar.  Im  hängenden  Tropfen  bewegen  sie  sich  nicht, 
und  auf  Culturen  bilden  sie  keine  sichtbaren  Fäden,  was  wohl 
die  Diagnose  auf  Kokken  mehr  befürwortet.  —  Wir  wollen  die- 
sem Befunde  keine  grössere  Bedeutung  beimessen.  Um  mit 
Sicherheit  Mikroorganismen  in  solchen  Placenten  nachweisen  zu 
können,  wäre  es  unserer  Meinung  nach  erforderlich,  das  Oigan 
vor  seinem  Durchtritt  durch  die  Vagina,  also  mittelst  einer 
Sectio  caesarea  zu  gewinnen.    Dies  auszuführen  muss  wohl  dem 
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günstigen  Zufall  überlassen  werden.  In  den  mikroskopischen 
Schnitten  dieser  Heerde  konnte  man  Kokken  von  den  in  kanali- 
sirtem  Fibrin  enthaltenen  Kerntrömmern  von  quergeschnittenen 
Fibrinfaden  und  von  den  vorhandenen  Detritusmassen  nicht  mit 
Sicherheit  unterscheiden.  Auch  in  den  anderen  Placenten  habe 
ich  zahlreiche  Schnitte  auf  Kokken  untersucht,  doch  ohne  Erfolg. 

Der  von  gewisser  Seite  betonte,  auf  die  Zotten  ausgeübte 
Druck  im  weissen  Infarct,  lässt  sich  ohne  Weiteres  aus  unseren 
Bildern  erklären.  Die  von  Zotten  durchwachsenen  Decidualsepta, 
welche  sich  oft  am  Rande  weisser  Infarcte  befinden,  besitzen, 
wenn  man  ihren  Verlauf  verfolgt,  die  Eigenschaften  gerader 
Linien.  Sie  verbinden  auf  dem  kürzesten  Weg  ihre  Ansatz- 
punkte. Es  liegt  klar  vor  Augen,  dass  im  Gegensatz  zu  dem 
unregelmässigen  Verlauf  der  Decidualsepta  in  Nitabuch's  Prä- 
paraten, hier  ein  gewaltiger  Längszug  und  ein. ebenso  starker 
Seitendruck  dadurch  ausgeübt  wird.  —  Die  makroskopische  Folge 
hiervon  wäre  die  oft  vorkommende  Dickenabnahme  solcher  Pla- 
centen, und  diese  Erscheinungen  könnten  auf  Wachsthumshinder- 
nisse  zum  Theil,  auf  Fibriuretraction  zum  anderen  Theil  zurück- 
geführt werden. 

Zum  Schlüsse  statte  ich  H^rrn  Professor  Langhans  für 
Abtretung  seines  interessanten  Materials  sowohl,  als  für  freund- 
liche Rathgebung  meinen  wärmsten  Dank  ab.  —  F.  Dr.  Sieber, 
L  Assistent  an  dem  medicinisch- chemischen  Institute  Bern  und 
Herrn  Dr.  Tavel,  Assistent  des  Herrn  Prof.  Kocher  daselbst, 
bezeuge  ich  hiermit  meine  beste  Anerkennung  für  die  Freund- 
lichkeit, mit  welcher  mir  Räumlichkeiten  sowohl,  als  Instrumente 
auf  bakteriologischem  Gebiet  zur  Verfügung  gestellt  wurden. 
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XXVI. 

Ist  die  Lepra  eine  ^^im  Aussterben  begriffene^ 
Infectionskranklieit  und  ist  sie  erblich? 

Von  6.  Armauer  Hansen  in  Bergen. 


In  seinem  Jahresbericht  für  1888  hat  Prof.  Baumgarten 
in  einer  Anmerkung  S.  221  ausgesprochen,  dass  das  Aussterben 
der  Lepra  unter  den  nach  Nord -Amerika  eingewanderten  Nor- 
wegern eher  ein  Zeugniss  davon  sei,  dass  die  Lepra  eine  im 
Aussterben  begriffene  Infectionskrankheit  ist,  als  davon,  dass  die 
Krankheit  nicht  erblich  ist,  wie  ich  in  meinem  Artikel  in  die- 
sem Archiv,  Bd.  114,  gemeint  habe.  Dr.  Unna  meint,  dass 
meine  Beobachtungen  ebenso  «tark  gegen  die  Contagiositat,  als 
gegen  die  Erblichkeit  der  Lepra  sprechen,  und  Prof.  Baum- 
garten, dass  meine  Behauptung,  dass  die  Contagiositat  durch 
grössere  Reinlichkeit  in  Amerika  eliminirt  wird,  nicht  im  Ernst 
genommen  werden  könnte. 

Wahrscheinlich  meint  Prof.  Baum  garten,  dass  die  Ab- 
nahme der  Krankheit  in  Norwegen  ein  Zeugniss  zu  Gunsten 
seiner  Auffassung  sei.  In  mehreren  Publicationen  in  norwegi- 
scher Sprache  und  in  dem  Vortrage,  den  ich  auf  dem  8.  inter- 
nationalen Aerztecongresse  1884  in  Koppenhagen  hielt,  habe  ich 
versucht  nachzuweisen,  dass  die  Abnahme  der  Lepra  in  Nor- 
wegen ganz  allein  in  der  Isolation  vieler  Leprösen  in  unseren 
Anstalten  ihre  Ursache  hat.  Der  genannte  Vortrag  ist  in  den 
Verhandlungen  des  Congresses  der  wissenschaftlichen  Welt  zu- 
gänglich, und  ich  werde  hier  nur  etwas  näher  behandeln,  was 
in  dem  Vortrage  nur  beiläufig  erwähnt  ist,    nehmlich,    dass  es 
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io  Norwegen    eine 

Gegend  giebt,   wo 

die  Lepra  bis  1870  zuge- 

nommen   bat.    Es 

ist 

dies  Nordinoere    bei  Christiansund;    ich 

gebe  hier  die  Zahlen  der 

neuen  Fülle 

von  1856  bis  1880,  und 

die  Zahl  der  Leprösen 

im 

Districte  be: 

im  Ausgange  jedes  Jahres. 

Neue  FUle 

Anzahl  der  Leprösen 

von  Lepra. 

am  Ende  des  Jahre». 

1856 

18 

106 

1857 

20 

111 

1858 

11 

113 

1859 

16 

118 

1860 

16 

120 

1861 

20 

116 

1862 

16 

109 

1863 

20 

118 

1864 

13 

113 

1865 

19 

118 

1866 

16 

116 

1867 

19 

118 

1868 

27 

138 

1869 

17 

141 

1870 

14 

122 

1871 

16 

116 

1872 

11 

113 

1873 

8 

104 

1874 

10 

106 

1875 

12 

94 

1876 

12 

96 

1877 

12 

94 

1878 

9 

97 

1879 

5 

83 

1880 

8 

83 

Ich  gehe  nicht  weiter  als  bis  1880,  weil  die  Zahlen  für  die 
folgenden  Jahre  kaum  ganz  correct  sind;  es  dauert  nehmlich 
immer  ziemlich  lange,  bevor  wir  volle  Auskunft  über  die  Zahl 
der  Leprösen  bekommen,  da  viele  Patienten  ihre  Krankheit  viele 
Jahre  verheimlichen  können.  Die  gegebenen  Zahlen  sind  aber 
hoffentlich  hinlänglich,  um  darzuthun,  dass  die  Lepra  bis  1870 
in    dieser    Gegend    keine    aussterbende    Krankheit   gewesen  ist. 
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Vom  Ende  1869  bis  Ende  1870  sinkt  die  Zahl  der  Leprosen  im 
District  von  141  auf  122.  Der  Grund  hierför  liegt  nicht  in 
einer  grösseren  Zahl  von  Todesfallen,  sondern  darin ^  dass  in 
1870  viel  mehr  Patienten  als  früher  in  den  Anstalten  isolirt 
worden  sind;  auch  seit  der  Zeit  hat  die  Isolirung  in  ausgedehn- 
terem Maassstabe,  als  in  den  sechziger  Jahren  stattgefunden. 
Wir  sehen  ferner,  dass  die  Zahl  der  Leprösen  nachher  stetig  ab^ 
nimmt  und  dass  auch  die  Zahl  der  neuen  Fälle  sinkt;  von  1878 
an  können  wir  dieselben  mit  derselben  Ziffer  schreiben.  Dies 
könnte  man  vielleicht  dem  Umstände  zuschreiben  wollen,  dass  die 
Krankheit  seit  1870  im  Aussterben  begriffen  sei,  womit  wohl 
verstanden  werden  musste,  dass  die  Infectionsfähigkeit  abgenom- 
men hätte.  Merkwürdig  wäre  es  jedenfalls,  dass  die  Abnahme 
der  Infectionsfähigkeit  so  plötzlich  einsetzen  sollte,  nachdem  sie 
sich  früher  anscheinend  unverändert  erhalten  hat;  wenn  nun 
aber  das  Aussterben  gerade  mit,  einer  grösseren  Isolation  zu- 
sammenHillt,  so  scheint  es  mir  viel  einfacher  und  natürlicher  an- 
zunehmen, dass  die  Isolation  und  die  Abnahme  in  ursächlichem 
Zusammenhang  stehen.  Durch  die  Isolation  wird  die  Zahl  der 
Infectionsheerde  im  Districte  verringert  und  dadurch  auch  die 
Zahl  der  Ansteckungen.  Dies  hat  jedenfalls  mehr  Wahrschein- 
lichkeit, als  eine  plötzliche  Abnahme  in  der  Virulenz  eines 
Krankheitgiftes. 

Leider  kennen  wir  nicht  genau  die  Zahl  der  Leprösen  vor 
1856,  so  dass  wir  nicht  genau  wissen,  ob  die  Krankheit  in  den 
30er  und  40er  Jahren  zugenommen  oder  abgenommen  hat.  Das 
erste  ist  jedoch  das  wahrscheinlichere,  und  nach  dem,  was  ich 
eben  vom  District  Nordmoere  angeführt  habe,  glaube  ich  mich 
berechtigt  anzunehmen,  dass  die  Lepra  auch  sonst  in  Norwegen 
seit  1856  zugenommen  haben  würde,  wenn  nicht  eine  grössere 
Zahl  der  Leprösen  isolirt  worden  wäre. 

Ganz  auffallend  ist  es,  dass  während  Prof.  Baumgarten 
die  Lepra  als  eine  „im  Aussterben  begriffene^  Krankheit  an- 
sieht, Dr.  Morell  Mackenzie  im  Decemberheft  1889  von 
^The  Nineteenth  Century"  einen  Artikel  veröffentlicht  hat  mit  der 
Ueberschrift:  „The  dreadful  revival  of  leprosy",  in  welchem  er 
zu  zeigen  sucht,  dass  die  Lepra  gerade  in  der  neuesten  Zeit  sich 
weiter  ausbreitet.    Ich  glaube,  dass  er  ebenso  wenig  Recht  bat, 
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wie  Prof.  Baumgarten.  Nach  den  Schwierigkeiten  zu  urthei- 
]en,  die  wir  hier  in  Norwegen  haben,  um  die  Zahl  der  Leprösen 
vor  50  Jahren  festzustellen,  glaube  ich,  dass  dies  anderswo  noch 
schwieriger  ist,  besonders  auf  den  Sandwich-Inseln  und  in  Vorder- 
indien, wo  die  Feststellung  das  grösste  Interesse  haben  würde. 
Für  die  Sandwich-Inseln  scheint  es  auch  unzweifelhaft  zu  sein, 
dass  die  Lepra  sich  in  der  neuesten  Zeit  ganz  enorm  ausge- 
breitet hat;  für  Vorder-Indien  aber  wird  es  unmöglich  sein,  auch 
nur  eine  Ahnung  zu  bekommen,  ob  die  Krankheit  ab-  oder  zu- 
genommen hat.  Auf  den  Sandwich -Inseln,  bei  den  dort  existi- 
renden  socialen  Verhältnissen,  scheint  die  Zunahme  der  Krank- 
heit recht  verständlich,  wenn  man  annimmt,  dass  sie  sich  durch 
Ansteckung  ausbreitet. 

In  seinem  Lehrbuche  der  pathologischen  Mykologie  II  sucht 
Professor  ßaumgarten  zu  zeigen,  dass  die  erbliche  Infection 
der  häufigste  Uebertragungsmodus  der  Lepra,  sowie  der  Tuber- 
culose  ist.  Er  schreckt  auch  davor  nicht  zurück  anzunehmen, 
dass  ein  so  stark  abgeschwächtes  Gift  erblich  übertragen  wird, 
dass  es  jedoch  durch  eine  oder  mehrere  Generationen  fortgezüchtet 
werden  muss,  um  wieder  krankheitserregend  zu  werden.  Das 
Krankheitsgift  soll  durch  eine  oder  mehrere  Generationen  latent 
bleiben.  Eine  solche  Annahme  hat  kaum  in  bekannten  That- 
Sachen  irgend  eine  Stütze.  Selbst  die  erst  in  späteren  Jahren 
erscheinende  congenitale  Syphilis  scheint  mir  trotz  der  vielen 
mitgetheilten  Krankengeschichten  zweifelhaft:  denn  ich  habe 
auch  syphilitisch  geborne  Kinder  gesehen,  an  denen  äusserlich 
von  der  Syphilis  gar  nichts  zu  sehen  war,  die  aber  doch  an 
syphilitischen  Affectionen  innerer  Organe  starben.  Nun  meine 
ich,  dass  es  wohl  vorkommen  könnte,  dass  Kinder  mit  syphili- 
tischen Affectionen  der  inneren  Organe,  die  nicht  diagnosticirt 
wurden,  fortleben  konnten,  bis  die  Syphilis  in  späteren  Jahren 
•  auch  äusserlich  erkennbare  Phänomene  hervorbrachte;  dies  wäre 
aber  nur  eine  in  unserer  diagnostischen  Unfähigkeit  bedingte  und 
keine  wirkliche  Latenz  des  Syphilisgiftes. 

Eine  Latenz  des  Syphilisgirtes  eine  Generation  hindurch  ist 
nicht  bekannt.  Ich  habe  in  meinem  Kopenhagener  Vortrage 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  Erscheinungen  bei  Ueber- 
tragung    von    erblichen    Zuständen    nur    bei    Uebertragung    von 
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Syphilis  auf  die  Nachkommen  so  verschieden  sind,  dass  die 
zwei  Uebertragungen  verschiedene  Dinge  sein  müssen,  so  dass 
man  nicht  beide  mit  demselben  Namen,  Erblichkeit,  benennen 
kann.     Ich  wiederhole  hier  meine  Sätze: 

1)  Die  menschliche  Eigenthümlichkeit  ist  auf  das  geiche  Ge- 
schlecht beschränkt,  so  dass  der  Mann  seine  Eigenthümlichkeiten 
nur  auf  seine  männlichen  Nachkommen  vererbt,  die  Frau  die 
ihrigen  nur  auf  die  weiblichen. 

So  etwas  kommt  bei  der  Uebertragung  der  Syphilis  auf  die 
Nachkommen  nicht  vor. 

2)  Sehr  oft,  möglicher  Weise  immer,  ist  das  Hervortreten 
oder  Sichgeltendmachen  der  erblichen  Eigenthümlichkeiten  auf 
ein  bestimmtes  Alter  begrenzt. 

Auch  das  ist  bei  Syphilis  unbekannt. 

3)  Sehr  oft  kommt  Atavismus  oder  Ueberspringen  einer 
oder  mehrerer  Generationen  bei  der  Vererbung  vor. 

Unbekannt  bei  Syphilis. 

Diese  Unterschiede  sind  nach  meiner  Auffassung  ganz  gut 
verständlich,  wenn  das  eine  Erblichkeit  und  das  andere  An- 
steckung ist,  aber  gar  nicht,  wenn  beide  als  Erblichkeit  ange- 
sehen werden. 

Auf  der  einen  Seite  haben  wir  physiologische  Eigenthüm- 
lichkeiten, die  erblich  übertragen  werden,  auf  der  anderen  ein 
Gift  (einen  Parasiten?),  das  übertragen  wird.  Bei  der  erblichen 
Uebertragung  physiologischer  Eigenthümlichkeiten  müssen  wir  uns 
nach  den  Ergebnissen  der  neuesten  Untersuchungen  denken,  dass 
dieselben  im  Chromatin  des  Sperma  oder  Eikernes  repräsentirt 
sind.  Wäre  nun  das  Krankheitsgift  ein  chronisches,  dann  könnte 
man  allerdings  denken,  dass  es  diesem  Chromatin  so  innig  bei- 
gemischt wäre,  dass  die  Uebertragung  erblich  genannt  werden 
dürfte;  wenn  es  aber  ein  Parasit  ist,  so  muss  dieser  offenbar 
unabhängig  vom  Sperma  oder  Eikorn  übertragen  werden;  und. 
da  das  Ei  und  der  aus  ihm  hervorgegangene  Fötus  nur  der  An- 
fang des  gebornen  Individuums  ist,  so  bleibt  es  sich  gleich,  ob 
das  Individuum  vor  oder  nach  der  Geburt  den  Parasiten  bekommt; 
es  wird  in  beiden  Fällen  angesteckt. 

Es  könnte  vielleicht  Jemand  dies  als  einen  leeren  Wort- 
streit   bezeichnen.     Das    ist   es    aber    kaum.     Es    existirt   nach 
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meiner  AufifassuDg  ein  WeseDSunterschied  zwischen  Erblichkeit 
und  Ansteckung.  Nach  meiner  Meinung  kann  eine  parasitäre 
Krankheit  nicht  erblich  übertragen  werden.  Nicht  alles,  was 
die  Kinder  von  ihren  Eltern  bekommen,  ist  Erbschaft;  wenn  sie 
Geld  und  Güter  von  oder  nach  ihnen  bekommen,  dann  können 
wir  dies  social  als  Erbschaft  bezeichnen,  aber  nicht  naturwissen- 
schaftlich; ebenso  ist  nicht  alles,  was  congenital  ist,  Erbschaft. 
Wenn  ein  Kind  Syphilis  mit  in  die  Welt  bringt,  dann  ist  die 
Syphilis  keine  Erbschaft,  sondern  ein  fatales  Geburtsgeschenk. 
Der  Ausdruck  „erbliche  Infection''  kann  nur  Confusion  schaffen; 
es  ist  eine  Contradictio  in  adjecto. 

Man  hat  die  Erblichkeit  der  Lepra  daraus  gefolgert,  dass 
die  meisten  Lepraßille  sogenannte  Familienfalle  sind,  das  heisst, 
dass  die  meisten  Leprösen  einen  oder  mehrere  Verwandte  haben, 
die  auch  leprös  sind.  Das  ist  aber  offenbar  nicht  genug,  um 
die  Erblichkeit  zu  beweisen;  denn  wenn  es  eine  andere  Weise 
giebt,  um  Lepra  zu  bekommen,  so  muss  diese  für  jeden  Fall 
ausgeschlossen  werden,  damit  man  Erblichkeit  annehmen  kann. 
Und  abgesehen  von  den  Versuchsergebnissen  Dr.  Ortmann's 
kann  jetzt  wohl  kein  Zweifel  obwalten,  dass  die  Lepra  ansteckend 
ist.  Wir  haben  ja  die  gar  nicht  so  seltenen  Fälle,  wo  Europäer 
aus  den  verschiedensten  Nationen  in  Lepraländern  die  Krankheit 
erworben  haben,  und  vor  allen  den  Pater  Damien,  der  auf  Mo- 
lokai der  Krankheit  erlegen  ist.  Vorausgesetzt,  dass  dieser  rein 
belgischer  Herkunft  war,  müsste  eine  „erbliche  Infection''  meh- 
rere Jahrhunderte  zurück  datiren.  Einer  solchen  latenten  In- 
fection  gegenüber  haben  wir  die  mögliche  Ansteckung  beim  täg- 
lichen Umgang  mit  Leprösen.  Die  Wahl  scheint  nicht  schwer  zu 
sein;  wahrscheinlich  hat  der  Pater  sich  irgend  einer  Unvorsich- 
tigkeit in  seinem  Umgange  mit  den  Leprösen  schuldig  gemacht. 

Es  ist  kaum  zu  weit  gegangen,  wenn  man  die  Uebertragung 
der  Lepra  durch  Ansteckung  als  bewiesen  ansieht.  Ist  aber  die 
Krankheit  ansteckend,  so  scheint  mir  sowohl  die  Abnahme  der- 
selben in  Norwegen  durch  unsere  Isolationsmaassregeln  leicht 
erklärlich,  als  auch  die  Ausbreitung  der  Krankheit  auf  den 
Sandwich-Inseln.  Keine  von  diesen  Erfahrungen  lässt  sich  durch 
die  Erblichkeit  erklären.  In  1856  gab  es  in  Norwegen  beinahe 
3000  Lepröse;  jetzt  haben  wir  kaum  mehr  als  800.    Durch  Tso- 
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liruDg  können  wir  doch  nicht  die  Erblichkeit  in  dem  Maasse 
eliminiren,  da  die  Leprösen  sich  die  ganxe  Zeit  hindurch  ehelich 
verbunden  haben  und  es  fortwährend  thun;  jetzt  freilich  weniger 
als  früher. 

Glücklicher  Weise  hat  unsere  Landbevölkerung,  die  sich 
früher  gar  keine  Einschränkung  in  ihrem  Umgange  mit  Leprösen 
auferlegte,  jetzt  angefangen,  Furcht  vor  Ansteckung  zu  bekommen, 
so  dass  die  Leprösen  auch  zu  Hause  leidlich  isolirt  werden.  In 
kaum  40  Jahren  kann  auch  die  Erblichkeit  nicht  so  stark  ab- 
nehmen, wenn  man  nicht  mit  Baumgarten  annimmt,  dass  die 
Virulenz  der  Krankheit  im  Aussterben  begriffen  ist  und  dass 
Erblichkeit  mit  „erblicher  Infection^  identisch  ist.  Wie  ich 
aber  schon  nachgewiesen  habe,  scheint  eine  solche  Abnahme 
der  Virulenz  sehr  unwahrscheinlich.  Die  einzige  Thatsache,  die 
hier  in  Norwegen  dafür  sprechen  könnte,  ist  die,  dass  wir  jetzt 
verhältnissmässig  viel  mehr  anästhetische  Leprösen  haben  als 
früher,  und  die  anästhetische  Form  könnte  vielleicht  als  eine 
leichtere,  weniger  virulente  Form  angesehen  werden.  Diese  That- 
sache lässt  sich  aber  auch  dadurch  erklären,  dass  es  haupt- 
sächlich die  tuberösen  Formen  sind,  die  in  unseren  Anstalten 
isolirt  werden  wegen  ihrer  grösseren  Hölflosigkeit  und  Ekelhaf- 
tigkeit.  Uebrigens  sind  die  Beziehungen  zwischen  tuberöser  und 
anästhetischer  Lepra  so  dunkel,  dass  es  kaum  gerathen  ist,  auf 
dem  Verhältniss  der  zwei  Formen  zu  einander  Theorien  aufzu- 
bauen. Das  einzige,  was  man  muthmaasslich  annehmen  könnte, 
ist,  dass  die  anästhetische  Form  wahrscheinlich  weniger  an- 
steckend ist,  als  die  tuberculöse,  jedenfalls  bei  älteren  Patienten 
dieser  Form,  die  nach  meiner  Auffassung  von  ihrer  Lepra  geheilt 
sind,  weil  bei  ihnen  anatomisch  nichts  Lepröses  nachzuweisen  ist 
und  ihr  Zustand  nur  als  Folgezustand  der  abgelaufenen  Krank- 
heit aufgefasst  werden  kann. 

Bei  unserer  bisherigen  Unkenntniss  von  den  pathogenen  Bak- 
terien und  speciell  von  dem  Bacillus  leprae  scheint  es  mir  unbe- 
rechtigt, Theorien  von  Abschwächung  des  Giftes  aufzustellen;  es 
heisst  dies,  einen  zu  grossen  Wechsel  auf  unsere  Unwissenheit 
zu  ziehen.  Es  ist  uns  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  gelungen, 
den  Leprabacillus  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  zu  züch- 
ten, geschweige  denn,  dass  wir  eine  Ahnung  davon  haben,  ob  er 


483 

überhaupt  abgeschwächt  werden  kann.  Ein  junger  intelligenter 
Forscher  macht  jetzt  Versuche  nait  der  Züchtung  hier  in  Bergen ; 
hoffen  wir,  dass  sie  ihm  gelingen  werden. 

Wenn  die  Lepra  sich  hauptsächlich  oder  ausschliesslich  durch 
„erbliche  Infection^  ausbreiten  sollte,  müssten  hier  in  Norwegen 
viele  Leute  mit  einer  latenten  erblichen  Infection  horumspazieren, 
und  könnte  das  Gift  abgeschwächt  werden,  so  ist  nicht  ein- 
zusehen, warum  es  nicht  wieder  lebensfähiger  und  krankheits- 
erregend werden  könnte.  Es  wäre  dann  unmöglich,  daran  zu 
denken,  die  Krankheit  auszurotten. 

Für  die  Sandwich -Inseln  ist  es  unsicher,  sogar  unwahr- 
scheinlich, dass  die  Lepra  dort  vorgekommen  ist  vor  den  40er 
Jahren.  In  dem  Falle,  dass  sie  wirklich  vorgekommen  ist,  kann 
doch  ihre  Häufigkeit  keine  sehr  grosse  gewesen  sein,  wenigstens 
nach  den  Berichten,  die  mir  bekannt  geworden  sind.  Wenn  nun 
die  enorme  Ausbreitung  der  Krankheit  seit  den  40er  Jahren 
durch  „erbliche  Infection''  erklärt  werden  sollte,  dann  müssten 
die  Verhältnisse  auf  den  Inseln  noch  schlimmer  sein,  als  sie  ge- 
schildert werden.  Zwar  habe  ich  gelesen,  dass  die  Weiber  dort 
selten  angeben  können,  wer  der  Vater  ihrer  Kinder  ist;  man 
müsste  aber,  um  die  so  schnelle  Ausbreitung  der  Lepra  zu  ver- 
stehen, annehmen,  dass  die  Weiber  eine  besondere  Vorliebe  für 
lepröse  Männer  gezeigt  haben,  und  zugleich,  dass  die  Virulenz 
der  Krankheit  im  Zunehmen  begriffen  gewesen;  —  beide  An^* 
nahmen  scheinen  mir  wenig  zulässig. 

Es  ist  auch  voller  Ernst,  wenn  ich  sage,  dass  grössere 
Reinlichkeit  die  Ansteckung  verhindern  kann.  Zwar  wissen  wir 
gar  nicht,  wie  die  Ansteckung  vor  sich  geht;  es  ist  aber  doch 
wahrscheinlich,  dass  es  dazu  einer  Inoculation  bedarf.  Hierfür 
sprechen  die  Verhältnisse  in  Norwegen,  wo  man  bis  vor  Kurzem 
keine  Scheu  gehabt  hat,  mit  Leprösen  in  demselben  Bette  zu 
schlafen.  Auch  auf  den  Sandwich-Inseln  scheinen  die  socialen 
Verhältnisse  dieser  Auffassung  günstig.  Man  kann  einwenden, 
dass  so  viele  Ehehälften  nicht  angesteckt  werden;  es  giebt  aber 
auch  Fälle,  in  welchen  die  Ehehälften  die  Krankheit  bekommen 
haben,  ohne  dass  es  möglich  gewesen  ist,  Lepra  in  ihren  Fami- 
lien nachzuweisen;  und  diese  positiven  Fälle  beweisen  natürlich 
ebenso  viel,  wie  die  negativen. 

33* 
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Ist  diese  Annahme  richtig,  dann  ist  jede  Verbesserung  der 
Reinlichkeit,  sowohl  der  persönlichen^  als  im  Raushalte,  als  eine 
Isolirung  zu  betrachten;  kommt  noch  dazu,  dass  die  Leprosen 
ihr  eigenes  Bett  oder  sogar  ihi;  eigenes  Zimmer  haben,  so  wird 
die  Isolirung  wahrscheinlich  vollständig  genügend  sein,  um  in 
den  meisten,  wenn  nicht  in  allen  Fällen  einer  Ansteckung  vor- 
zubeugen. Da  ich  nun  in  Nord-Amerika  gerade^  was  hier  ge- 
fordert ist,  gefunden  habe,  so  glaube  ich  berechtigt  zu  sein  zu 
dem  Schlüsse,  dass  die  grössere  Reinlichkeit  dort  die  Ansteckung 
hindert.  Meine  Beobachtungen  in  Amerika  sprechen  daher  kaum 
so  stark  gegen  die  Contagiosität,  als  gegen  die  Erblichkeit. 

Sonst  ist  Ansteckung  kaum  unbekannt  in  Amerika.  Der 
verstorbene  Professor  W.  Boeck,  der  1867  Amerika  besuchte, 
berichtete  einen  Fall  von  dort,  für  welchen  er,  Anticontagienist 
wie  er  war,  doch  Ansteckung  als  eine  Möglichkeit  hinstellte;  and 
gerade  in  diesen  Tagen  habe  ich  von  meinem  Freunde  Dr.  Höegh 
in  Minneapolis  Nachricht  erhalten,  dass  er  eben  einen  leprosen 
Patienten  bekommen  hat,  der  wahrscheinlich  seine  Krankheit 
durch  Umgang  mit  Leprösen  erworben  hat.  Auch  hier  scheint 
also  die  Virulenz  der  Krankheit  nicht  im  Aussterben  begriffen 
zu  sein.  Ich  habe  auch  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die 
Lepra  bei  den  Kranken^  die  ich  dort  sah,  ebenso  gut  gedieh,  als 
hier  in  Norwegen.  Von  einer  Heilung  der  Krankheit  in  Amerika 
war  gar  nicht  die  Rede.  Wenn  nun  unter  diesen  Umständen 
kein  einziger  von  den  vielen  Nachkommen  Lepröser,  die  es  in 
Amerika  giebt,  leprös  geworden  ist,  so  kann  dies  kaum  anders 
erklärt  werden,  als  dadurch,  dass  die  Krankheit  gar  nicht  erblich 
ist.  Das  Resultat  meiner  Beobachtungen  in  Amerika  steht  so- 
mit in  der  erfreulichsten  Uebereinstimmung  mit  meinen  theore- 
tischen Schlüssen,  und  ich  erachte  es  als  ziemlich  klar  bewie- 
sen, dass  die  Lepra  keine  erbliche  Krankheit  ist. 
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XXVII. 


lieber  den  Einfluss  partieller  Leberexcision 
auf  die  Gallenabsonderung. 

Von  Prof.  S.  M.  Lukjanow  in  Warschau. 


Auf  einige  Beobachtungen  und  Versuche  gestutzt,  haben 
Physiologen  und  Pathologen  wiederholt  den  Gedanken  ausge- 
sprochen, dass  verschiedene  Organe  des  thierischen  Körpers  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  ihre  ganze  disponible  Energie 
zu  entfalten  pflegen.  Hieraus  entstand  die  Lehre  von  den  sog. 
vorräthigen  oder  Reservekräften  der  Organe '),  eine  Lehre,  welche 
sowohl  in  theoretischer,  als  auch  in  praktischer  Hinsicht  grosses 
Interesse  beansprucht.  Leider  ist  das  bezugliche  Gebiet  noch 
nicht  systematisch  bearbeitet  worden;  es  befremdet  uns  daher 
nicht,  dasselbe  noch  in  tiefes  Dunkel  gehüllt  zu  sehen.  Indem 
ich  nun  in  der  gegenwärtigen  Mittheilung  einige  Versuche  vor- 
führe, welche  eine  Ergänzung  unserer  Kenntnisse  von  der  Ein- 
wirkung partieller  Entfernung  der  Leber  auf  die  Gallenabsonde- 
rung bezwecken,  habe  ich  zweifellos  Grund  genug,  den  Leser  an 
die  genannte  Lehre  zu  erinnern;  es  wäre  indessen  irrthümlich, 
wollte  man  die  im  Nachstehenden  angeführten  Daten  ausschliess- 
lich von  dem  bezeichneten  Standpunkte  aus  betrachten ;  es  unter- 
liegt keinem  Zweifel,  dass  die  vorliegende  Frage  auch  ganz  un- 
abhängig von  der  Hypothese  der  secretorischen  Reserveenergie 
der  Leber  studirt  zu  werden  verdient').    Ausserdem  liegt  es  mir 

0  Vergl.  unter  Anderem  S.  M.  Lukjanow,  Zur  Frage  über  functionelle 
Störungen  in  den  einzelnen  Abschnitten  des  Herzens.  St.  Petersburg 
1883.     S.  221.     (Russisch.) 

')  Es  wird  wohl  nicht  iiberflnssig  sein,  bei  dieser  Gelegenheit  auf  die  vor 
Kurzem  von  Ponfick  (Experimentelle  Beiträge  zur  Pathologie  der 
Leber.  Dieses  Archiv.  Bd.  118.  Heft  2.  1889.  S.  210)  veröffentlichten 
Versuche  hinzuweisen,  welche  darthun,  dass  Kaninchen  j  ihrer  Leber 
und  selbst  noch  mehr  einbässen  können,  ohne  in  Folge  dieses  Ver- 
lustes mit  absoluter  Nothwendigkeit  dem  Tode  verfallen  zu  müssen. 
Auch  die  Untersuchungen  von  Bontiano  (La  Riforma  Medica.  H.  Aug. 
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fem,  die  Allgemeingültigkeit  der  cruirten  Thatsachen  zu  be- 
haupten: vielmehr  ist  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  bei  einer  andersartigen  Beeinflussung  der  Leber- 
thätigkeit  die  vorausgesetzte  Reserveeuergie  dieser  Druse  sich 
auf  ganz  andere  Weise  manifestiren  würde;  ferner  darf  auch  die 
Möglichkeit  des  difTerenten  Verhaltens  verschiedener  Thierarten 
in  der  in  Rede  stehenden  Beziehung  nicht  ausgeschlossen  werden. 


Bei  meinen  Versuchen  kamen  Meerschweinchen  zur  Ver- 
wendung, die  bekanntlich  relativ  sehr  grosse  Quantitäten  Galle 
produciren  *).  Sowohl  die  Nahrung,  als  auch  die  sonstigen  Le- 
bensverhältnisse waren  bei  allen  Thieren  dieselben.  Eine  nach 
vorausgegangener  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  in's 
Innere  der  Gallenblase  versenkte  und  mittelst  Ligatur  fixirte 
Glascanüle  führte  die  Galle  nach  aussen  ab.  Weitere  Eingriffe 
haben  die  Controlthiere  nicht  zu  erleiden  gehabt,  wogegen  bei 
den  eigentlichen  Versuchsthieren  ausserdem  noch  ein  grösserer 
oder  kleinerer  Theil  der  Leber  abgetragen  wurde,  und  zwar  eni- 
weder  zur  Zeit,  wo  das  Aufsammeln  der  Galle  schon  im  Gange 
war,  oder  unmittelbar  vor  Beginn  desselben.    Die  Gallenportionen, 

1889),  der  an  Hunden  zu  gleichen  Ergebnissen  gekommen  ist,  dorfen 
nicht  unerwähnt  bleiben.  Schliesslich  sind  ebenfalls  recht  instmctiv 
die  Versuche  von  Gluck  (Ueber  die  Bedeutung  physiologisch-chirurgi- 
scher Experimente  an  der  Leber.  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.  1883.  Bd.  29. 
Heft  1.  S.  139),  welcher  die  Vermuthung  äussert,  „dass  auch  die  prakti- 
sche Chirurgie  von  derartigen  Experimenten  einigen  Nutzen  zu  erwarten 
habe**.  Ueber  partielle  Excision  der  Leber  beim  Menschen  siehe 
Hochenegg^s  Mittheilung  (Wiener  med.  Blätter.  20.  Juni  1889). 
')  Einige  Details  räcksichtlich  der  Oallenabsonderung  bei  verschiedenen 
Thierarten  sind  in  der  „Physiologie  der  Absonderungsvorgänge"*  Ton 
Heidenhain  (Hermann's  Handbuch  der  Physiologie.  Bd.  V.  Theil  1. 
1880)  zu  finden.  Zur  Einsicht  in  die  normalen  Verhältnisse  der  Gal- 
lensecretion  speciell  beim  Meerschweinchen  mögen  femer  die  Arbeiten 
von  Friedländer  und  Barisch  (Heidenhain)  (Zur  Kenntniss  der 
Oallenabsonderung.  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.  1860.  S.  646) 
dienen.  Denselben  Gegenstand  haben  auch  Körner  und  S trübe 
studirt;  das  von  ihnen  Erbrachte  führt  Heidenhain  in  seiner  Mit- 
tbeilung  („Aendert  sich  die  Gallensecretion  bei  könstlichem  Diabetes?" 
in  Studien  des  physiologischen  Instituts  zu  Breslau.  Heft  2.  1863.  S.  69) 
ober  die  Versuche  von  Freundt  und  Graupe  an. 
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welche  ich  der  üblichen  chemischen  Analyse ')  unterwarf,  wurden 
unter  Beachtung  aller  nothwendigen  Vorsichtsmaassregeln  in  kleine 
Glasköl beben  aufgesammelt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ent- 
hielt jede  dieser  Portionen  diejenige  Quantität  Galle,  welche  im 
Laufe  einer  Stunde  der  Gallenblase  entfloss.  Solcher  Portionen 
habe  ich  in  der  Regel  je  drei  entnommen  (im  Ganzen  sind  von 
mir  40  Portionen  analysirt  worden).  Selbstverständlich  fand 
auch  die  Gewichtsbestimmung  der  Thiere  und  ihrer  Leber  die 
gebührende  Berücksichtigung.  Alle  Details  der  Versuche  sind  in 
den  ausführlichen  Protocollen  und  Tabellen,  die  in  den  Anhang 
übertragen  worden  sind,  verzeichnet. 

Die  entsprechend  bearbeiteten  analytischen  Daten,  theils  an 
Controlthieren,  theils  an  beiden  Gruppen  der  eigentlichen  Ver- 
suchsthiere  erhalten,  lassen  sich  in  folgende  drei  Tabellen  ord- 
nen, deren  Inhalt^  den  Gang  der  Gallensecretion  unter  normalen 
Verhältnissen  und  nach  partieller  Excision  der  lieber  in  Durch- 
schnittszahlen wiedergiebt '). 

Tabelle    L 


Durchschnittswerthe  fnr 

den  Gang  der  Gallenab 
Meerschweinchen. 

sonderang  bei   normalen 

a 

ß 

y 

d 

t 

c 

1 

* 

i 

No.  der 
Portio- 
nen. 

Dauer  des 
Sammeins 
der  Galle 
in  Minu- 
ten. 

Quantität 
der  ge- 
sammel- 
ten Galle 
in  g. 

Wasser- 
gehalt 
ing. 

Fester 
Bäck- 
stand 
in  g. 

In  Alkohol 

Theil  des  festen 
Rfickstandes  in  g. 

In  Aether 

?£  •-«<="- 

Theil  des  trockenen 

Alkoholextractes 

ing. 

1 
2 
3 

60 
60 
60 

5,52915 
5,03690 
4,97572 

5,44960 
4,97360 
4,91639 

0,07955 
0,06330 
0,05933 

0,04095 
0,03390 
0,03872 

0,03860 
0,02940 
0,02061 

0,030250 
0,024438 
0,017438 

0,002875 
0,002438 
0,002375 

Summa 
pCt.  . 
Durchscfc 
P 

180 

nittlich 
ro  Stunde 

15,54177 
100,00 

5,18059 

15,33959 
98,70 

5,11320 

0,20218 
1,30 

0,06739 

0,11357 
0,73 

0,03786 

0,08861 
0,57 

0,02954 

0,072126 
0,46 

0,024042 

0,007688 
0,05 

0,002563 

')  Vergl.  Maly,  Chemie  der  Verdauungssäfte  und  Verdauung  (Hermann 's 
Handbuch  der  Physiologie.  Bd.  V.  Theil  1.  1880)  und  Gautier,  Ghimie 
appliqu^e  k  la  physioiogie,  ä  la  pathologie  et  a  Thygiene.  Tome  II.  1874. 

')  Es  wird  gewöhnlich  angenommen,  dass  Substanzen,  welche  unter  C 
rubricirt  werden,  zum  grössten  Theile  Schleim  und  Pigmente  sind,  die- 
jenigen unter  ij  gallensaure  Salze,  Fette,  Lecithin,  Cholesterin,  Pig- 
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Durchschnittsgewicht  des  Körpers  =  514,6  g.  Durchschnitts- 
gewicht der  Leber  =  16,9279  g.  Durchschnittliches  relatives  Ge- 
wicht der  Leber  =  3,29  pCt. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  Kilo- 
gramm Körpergewicht  =  10,07  g. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  10  g 
des  mittleren  Lebergewichts  =  3,06  g. 

Durchschnittsquantität    der    Galle    pro    10  g    des    mittleren         1 
Lebergewichts  während  der  ersten  Stunde  =  3,27  g. 

Dasselbe  während  der  zweiten  Stunde  =  2,98  g,  und  wah-         ' 
rend  der  dritten  =  2,94  g. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  Ein- 
heit des  mittleren  relativen  Lebergewichts  =  0,1704  g*). 

Die  unbedeutende  Incongruenz  zwischen  den  Werthen  von 
17,  &  und  L  erklärt  sich  dadurch,  dass  in  einem  Versuche  der 
Aethorextract  nicht  bestimmt  worden  ist. 

Tabelle    IL 

Darcbschnittswerthe  für  den  Gang  der  Gallenabsonderting  bei  Meerschwein- 
chen, denen  während  des  Versuches  ein  Theil  der  Leber  excidirt  worden  ist. 


No.  der 
Portio- 
nen. 


ß 


Dauer  des 
Sammeins 
der  Galle 
in  Minu- 
ten.   . 


Quantität 
der  ge- 
sammel- 
ten Galle 
in  g. 


Wasser- 
gebalt 
in  g. 


Fester 
Rück- 
stand 
in  g. 


C 


löslicher 


In  Alkohol 
unlös- 
licher   I 
Theil  des  festen 
Rückstandes  in  g. 


löslicher 


In  Aether 
unlös- 
licher 
Theil  des  trockenen 
Alkoholextractes 
in  g. 


60 
60 
60 


3,92050 
2,45590 
1,76342 


3,86164 
2,42060 
1,73883 


0,05886 
0,03530 
0,02458 


0,03100 
0,02120 
0,01592 


0,02786 
0,01410 
0,00867 


0,02429 
0,01310 
0,00717 


0,00357 
0,00100 
0,00150 


Summa  180 

pCt.  . 
Durchschnittlich 
pro  Stunde 


8,13982 
100,00 

2,71327 


8,02107 
98,54 

2,67369 


0,11874 
1,46 

0,03958 


0,06812 
0,84 

0,02271 


0,05063 
0,62 

0,01688 


0,04456 
0,56 

0,01485 


0,00607 
0,07 

0.00202 


mente  u.  s.  w.,  die  unter  /  Fette,  Lecithin,  Cholesterin  und  endlich  die 
mit  ^  bezeichneten  gallensaure  Salze.  Nach  Friedländer  und  Ba- 
ri seh  (a.a.O.)  soll  die  Pettenko fernsehe  Reaction  mit  der  Galle 
von  Meerschweinchen  nicht  gelingen;  Beaunis,  Knlz  und  Grassi 
behaupten  aber  das  Gegentheil  (vergl.  Beaunis,  Nouveaux  elements 
de  Physiologie  humaine.  1888.  T.  II.  p.  94). 
')  Die   hier   angegebene  Zahl    ist  in  folgender  Weise   erhalten   wprden. 
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Durchschnittsgewicht  des  Körpers  =  484  g.  Durchschnitts- 
gewicht der  Leber  =  16,040  g.  Durchschnittliches  relatives  Ge- 
wicht der  Leber  =  3,31  pCt. 

Ursprüngliches  Durchschnittsgewicht  der  Leber  =  19^054  g. 

Ursprüngliches  relatives  Durchschnittsgewicht  der  Leber  = 
3,94  pCt. 

Durchschnittsgewicht  der  Leber  für  die 

1.  Stunde  absolut  =  19,054  g,  relativ  =  3,94  pCt. 

2.  Stunde  absolut  =  15,399  g,  relativ  =  3,18  pCt. 

3.  Stunde  absolut  =  13,666  g,  relativ  =  2,82  pCt. 
Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  Kilo- 
gramm des  Körpergewichts  =  5,606  g. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stande  und  pro  10  g 
des  mittleren  Lebergewichts  ==  1,692  g. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  für  die  erste  Stunde  pro 
10  g  des  mittleren  Lebergewichts  =  2,058  g;  dasselbe  für  die 
zweite  Stunde  =  1,595  g;  dasselbe  für  die  dritte  Stunde  = 
1,290  g. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  Ein- 
heit des  mittleren  relativen  Lebergewichts  =  0,0898  g. 

Bei  Bearbeitung  der  analytischen  Daten  des  Versuchs  VIII 
sind  die  drei  ersten  Portionen  als  zur  ersten  Stunde  gehörend 
angesehen;  die  fünfte  Portion  habe  ich  auf  die  zweite,  die  sie- 
bente und  die  achte  auf  die  dritte  Stunde  bezogen;  dabei  sind 
naturlich  entsprechende  Correcturcn  eingeführt  worden.  Die  vierte 
und  sechste  Portion  sind  nicht  in  Betracht  gezogen  worden. 


Wenn  P  das  Körpergewicht,   p  das  Organgcwicht,  ä  die  Secretmenge 

S         P  SD 

(in  g)  in  t  Stunden  ist,    so    ist  das  gesuchte  x  =  —  : —  =  — ^  . 

Nehmen  wir  ferner  an,  dass  das  Organgewicht  gleich  n  pCt.  des  Kör- 
pergewichtes   ist,   so   ist   aus   der   Proportion   p :  P  =  n :  100    leicht 

zu  ersehen,  dass  statt  -^  wir  in  unserer  Gleichung  -~—  stellen  kön- 

8        n  1        sn 

nen,  woraus  x  = — — -  =  - 

*  t      100  100       t 
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Tabelle    IIL 
Durcbscbnittswerthe   für  den  Gang  der  Gallenabsonderung  bei  Meer- 
scbweinchen,    denen   vor   Beginn    des  Versuches   ein  Theil   der  Leber 

entfernt  worden  ist. 


No.  der 
Portio- 
nen. 


ß 


Dauer  des 
Sammelns 
der  Galle 
in  Minu- 
ten. 


Quantität 
der  ge- 
sammel- 
ten Galle 
in  g. 


Wasser- 
gehalt 
in  g. 


Fester 
Rück- 
stand 
in  g. 


löslicher 


In  Alkohol 
unlös- 
licher 
Theil  des  festen 
Rückstandes  in  g. 


In  Aetber 

unlös-    1 1-  I- 1^. 

lieber    V"^"^ 

Theil  des  trocken«! 

Alkoholextractcs 

in  g. 


60 
60 
60 


2,07717 
1,67183 
1,33067 


2,04350 
1,54783 
1,31200 


0,03367 
0,02400 
0,01867 


0,01700 
0,01283 
0,00983 


0,01667 
0,01117 
0,00883 


0,01483 
0,00975 
0,00792 


0,001  S3 
0,00142 
0,000^ 


Summa         180 
pCt.  . 
Durchschnittlich 
pro  Stunde 


4,97967 
100,00 

1,65989 


4,90333 
98,47 

1,63444 


0,07634 
1.53 

0,02545 


0,03966 
0,80 

0,01322 


0,03667 
0,74 

0,01222 


0,03250 
0,65 

0,01083 


0,004i: 
0,08 


O,00lS3 


Durchschnittsgewicht  des  Körpers  =  469,7  g.  Uraprdngliches 
Durchschnittsgewicht  der  Leber  =  18,706  g.  Ursprungliches 
relatives  Durchschnittsgewicht  der  Leber  =  3,98  pCt.  Durch- 
schnittsgewicht der  Leber  nach  der  Operation  =  14,211  g. 
Relatives  Durchschnittsgewicht  der  Leber  nach  der  Operation 
=  3,03  pCt. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  Kilo- 
gramm des  Körpergewichts  =  3,534  g.  Durchschnittsquantität 
der  Galle  pro  Stunde  und  pro  10  g  des  Gewichts  der  Leber  nach 
der  Operation  =  1,168  g. 

Durchschnittsgewicht  der  Galle  pro  10  g  des  mittleren  Leber- 
gewichts nach  der  Operation  während  der  ersten  Stunde  des 
Versuches  =  1,462  g;  dasselbe  während  der  zweiten  Stunde  = 
1,106  g;  dasselbe  während  der  dritten  =  0,936  g. 

Durchschnittsquantität  der  Galle  pro  Stunde  und  pro  Ein- 
heit des  relativen  Lebergewichts  nach  der  Operation  =  0,0503  g. 

Das  vergleichende  Studium  obiger  drei  Tabellen  fuhrt  uns 
zu  folgenden  Schlüssen: 

1)  Für  die  Einheit  des  Körpergewichts  und  der  Zeit  secer* 
uircn  normale  Thiere  1,8  Mal  mehr  Galle,  als  diejenigen,  wel- 
chen 1  oder  2  Stunden  nach  Beginn  des  Gallensammelns  ein 
Theil  der  Leber  entfernt  wurde,  und  2,85  Mal  so  viel,  als  Thiere, 
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bei  denen  die  Excision  dem  Beginn  des  Gallensammelns  unmit- 
telbar vorausging. 

2)  Für  die  Einheit  des  Lebergewichts  und  der  Zeit  produ- 
ciren  normale  Thiere  1,8  Mal  mehr  Galle,  als  Thiere  der  zwei- 
ten Gruppe,  und  2,6  Mal  so  viel,  als  die  zur  dritten  Gruppe 
gehörenden. 

3)  Die  Quantitäten  der  Galle,  welche  für  die  Einheit  der 
Zeit  und  die  des  relativen  Gewichts  der  Leber  abgesondert 
werden,  verhalten  sich  bei  den  drei  geprüften  Thiergruppon,  wie 
100 :  52,7  :  29,5.  Das  Yerhältniss  der  mittleren  relativen  Leber- 
gewichte ist  wie  100 :  100,6  :  92,1. 

4)  Bei  den  Controlthieren  verhalten  sich  die  Gesammtquan- 
titäten  der  in  jeder  der  3  Stunden  der  Versuchsdauer  secernir- 
ten  Galle  wie  100 :  91,1 :  90.  Bei  den  Thieren  der  zweiten 
Gruppe  wie  100 :  62,6  :  45.  Die  Thiere  der  dritten  Gruppe  neh- 
men die  Mitte  zwischen  den  erst-  und  den  letztgenannten  ein; 
bei  ihnen  verhalten  sich  die  Gallenportionen  pro  Stunde  wie 
100:75,7:64,1.  Dazu  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  die 
absoluten  Lebergewichte,  den  3  Stunden  des  Versuches  ent- 
sprechend, sich  bei  Thieren  der  zweiten  Gruppe  wie  100:80,8:71,7 
verhalten.  Für  die  Thiere  der  ersten  und  dritten  Gruppe  ist  das 
Yerhältniss  natürlich  gleich  100 :  100 :  100.  Aus  den  Daten  der 
Tabelle  III  ist  auch  ersichtlich,  dass  Thieren  der  IIL  Gruppe  im 
Mittel  24pCt.  der  Lebermasse  entzogen  worden  sind. 

5)  Die  innerhalb  dreier  Stunden  ausgeschiedenen  Quanti- 
täten fester  Substanzen  verhalten  sich  bei  Controlthieren  wie 
100:79,6:74,6;  bei  der  zweiten  und  dritten  Thiergruppe  fin- 
den wir  andere  Verhältnisse,  und  zwar  100:60:41,8,  bezw. 
100:71,3:55,4. 

6)  Das  Yerhältniss  des  Wassers  zu  den  festen  Bestandtheilen 
(die)  ändert  sich,  wie  aus  den  Durchschnittszahlen  ersichtlich 
(Tab.  I),  innerhalb  von  3  Stunden  sehr  augenfällig:  so  ist  für  die 
erste  Stunde  d:€=368,5,  für  die  zweite  =  78,6,  für  die  dritte 
=  82,9.  Für  die  Thiere  der  zweiten  Gruppe  können  diese  Ver- 
hältnisse folgendermaassen  ausgedrückt  werden :  die  =  65,6, 
bezw.  68,6,  bezw.  70,7.  Für  diejenigen  der  dritten  Gruppe 
d:«  =  60,7,  bezw.  64,5,  bezw.  70,3.  Die  Galle  wird  also  in 
allen  Fällen   immer   wasserreicher,    aber  diese  Verdünnung  der 
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Galle    ist    bei    Thieren,    denen    ein    Theil    der    lieber   entfernt 
worden  ist,  nicht  so  bedeutend,  wie  bei  den  Controltbieren. 

7)  Wenn  wir  den  Procentgehalt  der  Galle  an  festen  Sub- 
stanzen für  die  erste  Stunde  =  100  setzen,  so  finden  wir,  dass 
der  Procentgehalt  derselben  Stoffe  für  die  zusammengenommenen 
Portionen  der  2.  und  3.  Stunde  bei  Thieren  der  ersten  Gruppe 
84,7,  der  zweiten  94,7,  der  dritten  90,7  beträgt.  Nicht  ohne 
Bedeutung  ist  der  Umstand,  dass  bei  Thieren  der  ersten  und 
zweiten  Gruppe  der  Procentgehalt  an  festen  Bestandtheilen  der 
aus  der  ersten  Stunde  stammenden  Portionen  von  den  entspre- 
chenden, für  Thiere  der  dritten  Gruppe  bestimmten  VVerthen 
übertroffen  wird  (1,62  >  1,44  und  1,60). 

8)  Beim  Vergleich  der  ö.  horizontalen  Reihen  der  Tabellen  I, 
II  und  III  bemerken  wir,  dass  die  Procentwerthe  für  d,  «,  ^,  j]^ 
x^  und  t  keine  besonders  starken  Schwankungen  erkennen  lassen. 
Ausser  dem  oben  bezüglich  d  und  i  Gesagten  muss  hervorgehoben 
werden,  dass  auch  alle  übrigen  Werthe  dieser  Reihe  bei  operir- 
ten  Thieren  grösser  als  bei  Controlthieren  sind. 

9)  Beim  Aufstellen  der  Proportionen  100: 91,1  =80,8:  x 
und  100:90=71,7  :  y  (vergl.  sub  4),  wo  x  und  y  diejenigen 
Quantitäten  Galle  bezeichnen,  welche  wir  für  die  2.  und  3.  Stande 
bei  Thieren  der  zweiten  Gruppe  voraussetzen  dürften,  wenn  bei 
ihnen  die  Secretion  wenigstens  ebenso  vor  sich  ginge,  wie  bei 
Thieren  der  ersten  Gruppe,  sehen  wir,  dass  die  Werthe  für  x 
und  y  (73,6  und  64,5)  höher  sind,  als  die  in  den  Versuchen 
erhaltenen. 

10)  Aus  den  Gleichungen  100 :  79,6  =  80,8  :  x,und  100 :  74,6 
=  71,7:yj  (vergl.  sub  5),  wo  x,  und  y,  diejenigen  Quantitäten 
fester  Gallenbestandtheile  bezeichnen,  welche  für  die  2.  und 
3.  Stunde  bei  Thieren  der  zweiten  Gruppe  zu  erwarten  stan- 
den, vorausgesetzt,  dass  die  secretorische  Energie  auf  derselben 
Höhe  bliebe,  wie  bei  den  Thieren  der  ersten  Gruppe,  ist  leicht 
zu  ersehen,  dass  die  Werthe  Xj  und  y^  (64,3  und  53,5)  die 
durch  Versuche  ermittelten  Zahlen  wiederum  überholen. 

11)  üie  Mengen  der  Galle  (/)  und  des  festen  Rückstandes 
(«),  auf  die  Einheit  des  relativen  Lebergewichts  berechnet,  ver- 
theilen  sich  auf  die  Versuchsstunden  bei  den  Thieren  der  drei 
Kategorien  folgendermaassen: 
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Erste    Gruppe. 

Zweite    Gruppe. 

Dritte    Gruppe. 

1 

c 

Y 

fr 

i 

9 

Rel.  Gew. 

der  Leber 
in  pCt.  des 
Körpergew. 

c 

•s 

c 

2 
CO 

'  Rel.  Gew. 

(      '  der  Leber 

in  pCt.  des 

Körpergew. 

c 

-s 

c 
o 

y 

i 

Rel.  Gew. 
der  Leber 
iiipCt.des 
Körpergew. 

1 

2 
3 

0,1819 
0,1657 
0,1  C37 

0,0026 
0,0021 
0,0020 

3,29 
3,29 
3,29 

l 

2 
3 

0,1544 
0,0781 
0,0497 

0,0023 
0,0011 
0,0007 

3,94 
3,18 
2,82 

l 
2 
3 

0,0629 
0,0476 
0,0403 

0,0010 
0,0007 
0,0006 

3,03 
3,03 
3,03 

12)  Dem  oben  Gesagten  gemäss,  werden  bei  Thieren  der 
ersten  Gruppe  während  der  ersten  Stunde  3,27  g  Galle  auf  je 
10g  Lebergewicht  secernirt;-  bei  Thieren  der  zweiten  Gruppe, 
ungeachtet  dessen,  dass  die  Leber  intact  bleibt,  wird  zur  selben 
Zeit  etwas  weniger,  nehmlich  2,058  g  ausgeschieden.  Wenn  wir 
daher  als  Norm  statt  3,27  irgend  eine  mittlere,  zwischen  3,27 
und  2,058  gelegene  Zahl  annehmen,  so  müssen  wir  immerhin 
zugestehen,  dass  die  Gallensecretion  bei  Thieren  der  dritten 
Gruppe  bedeutend  mehr,  als  um  24  pCt.,  gesunken  ist. 

Fassen  wir  das  Gesagte  zusammen,  so  ergiebt  sich,  dass 
bei  acuter  partieller  Leberexcision,  welche  sich  auf  19  bis 
43  pCt.  der  Gesammtmasse  des  Organs  beläuft,  die  Gallensecre- 
tion innerhalb  der  2 — 3  ersten  Stunden  nach  der  Operation  bald 
stärker,  bald  schwächer  abzunehmen  pflegt,  wobei  weder  seitens 
der  Wasserausacheidung,  noch  seitens  der  Production  der  festen 
Bestandtheile  der  Galle  ein  vollständiger  Ersatz  des  künstlich 
erzeugten  Mangels  an  seccrnirenden  Drüsenelementen  zu  be- 
merken ist.  Die  vorausgesetzte  Reserveenergie  der  Leber  niani- 
festirt  sich  in  den  Verhältnissen  unserer  Versuche  nur  darin, 
dass  die  Galle  weniger  zur  Verdünnung  geneigt  erscheint,  als  in 
den  gewöhnlichen  Verhältnissen  beim  Aufsammeln  derselben  der 
Fall  zu  sein  pflegt. 


Anhang. 

A. 

Versuch  L    S.Februar  1889.     Ein  im  Laboratorium  einige  Tage  (wie 

auch  alle  folgenden  Thiere)  gut  gen&hrtes  Meerschweinchen  (als  Futter  dienten 

Brod,  Hafer,  Mohrrüben  und  Wasser);  Männchen;  Gewicht  392g.    Wird  an 

den  Operationstisch  um  10  Uhr  30  Min.  des  Morgens  festgebunden.    Narkose 
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kommt  nicht  zur  Anwendung^.  Schnitt  längs  der  Linea  alba;  Unterbindung 
des  Ductus  choledocbus;  Einfuhrung  der  Canüle  in  die  Gallenblase.  Das 
Thier  wird  sorgfältig  vor  Abkühlung  geschützt  (Watte  u.  s.  w.).  um  10  Uhr 
44  Min.  wird  das  Aufsammeln  der  Galle  begonnen.  Nach  3  Stunden  Tod 
durch  Erstickung.  Leber  normal.  Gewicht  derselben  16,828  g.  Die  analyti- 
schen Daten  sind  in  folgender  Tabelle  zusammengestellt. 
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ß 

y 
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t 
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No. 
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Por- 
tio- 
nen. 

Zeit. 

Ge- 

sammt- 

quanti- 

tätder 

Galle 

in  g. 

Was- 
ser- 
gehalt 
in  g. 

Fester 
Rück- 
stand 
in  g. 

Der  in  Alkohol 
unlos- 1,- ,.  1  ^ 

liehe  r^'''^'' 
Theild.  festen 

Rückstandes 
in  g. 

Der  in  Aether 

"fir  'S'««-« 

Theil  des  trocknen 

Alkoholextractes 

in  g. 

1 
2 
3 

10.44—11.44 
n.44— 12.44 
12.44—    1.44 

4,1835 
3,9675 
3,4635 

4,1040 
3,9110 
3,4215 

0,0795 
0,0565 
0,0420 

0,0495 
0,0340 
0,0310 

0,0300 
0,0225 
0,0110 

0,02775 
0,02100 
0,00875 

0,00225 
0,00150 
0,00225 

Versuch  11.  28.  December  1888.  Meerschweinchen,  Männchen;  Gewicht 
367  g.  An  den  Tisch  gebunden  um  1  Uhr  Nachmittag.  Gewöhnliche  Ope- 
ration. Beginn  des  Aufsammeins  um  1  Uhr  45  Min.  Tod  durch  Erstickung. 
Leber  normal.  Gewicht  derselben  10,8995  g. 
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n 

& 
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1 
2 
3 

1.45—2.45 
2.45—3.45 
3.45—4.45 

2,89750 
2,76175 
2,48850 

2,8480 
2,7215 
2,4520 

0,04950 
0,04025 
0,03650 

0,02475 
0,02375 
0,02150 

0,02475 
0,01650 
0,01500 

0,02025 
0,01250 
0,01150 

0,0045 
0,0040 
0,0035 

Versuch  III.  II.  Februar  1888.  Meerschweinchen,  Männchen;  Gewicht 
508  g.  Gebunden  um  6  Uhr  30  Min.  Abends.  Gewöhnliche  Operation.  Be- 
ginn des  Aufsammeins  um  7  Uhr.  Tod  durch  Erstickung.  Leber  normal : 
ihr  Gewicht  1 7,5  g. 
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c 
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2 
3 
4 

5 

7  —7.30 
7.30—8 

8  —8.30 
8.30—9 

9  —9.30 

3,3525 
2,7405 
2,7375 
2,4520 
2,0510 

3,2975 
2,7035 
2,7110 
2,4245 
2,0315 

0,0550 
0,0370 
0,0265 
0,0275 
0,0195 

0,0195 
0,0120 
0,0065 
0,0080 
0,0060 

0,0355 
0,0250 
0,0200 
0,0195 
0,0135 

— 

— 

Versuch  IV.  2 1 .  Februar  1 889.  Meerschweinchen,  nichtträcbtiges  Weib- 
chen, Gewicht  467  g.  Gebunden  um  9  Uhr  30  Min.  des  Morgens.  Gewöhn- 
liche Operation.  Beginn  des  Sammeins  um  9  Uhr  43  Min.  Tod  durch  Er- 
stickung.    Leber  normal,  ihr  Gewicht  20  g. 
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a 

ß 

y 
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1 
2 
3 

9.43—10.43 
10.43—11.43 
11.43—12.43 

3,8020 
4,0355 
4,1475 

3,7510 
3,9825 
4,0960 

0,0510 
0,0530 
0,0515 

0,02875 
0,03450 
0,03825 

0,02225 
0,01850 
0,01325 

0,01975 
0,01575 
0,01125 

0,00250 
0,00275 
0,00200 

Versach  V.  I.Juni  1889.  Meerschweinchen,  Weibchen;  Gewicht 
749  g.  Gebunden  um  11  Uhr  12  Min.  des  Morgens.  Gewöhnliche  Operation. 
Beginn  des  Saromelns  um  U  Uhr  19  Min.  Tod  durch  Decapitation.  Leber 
normal,  ihr  Gewicht  19,412  g. 


ß 


11.19—12.19 

12.19—  1.19 

1.19—  2.19 


10,66975 
9,23025 
10,24025 


10,54400 

9,11750 

10,12275 


0,12575 
0,11275 
0,11750 


0,07025 
0,06275 
0,07750 


0,0555 
0,0500 
0,0400  0. 


0,05325 

0,04850 

1,03825 


0,00225 
0,00150 
0,00175 


Bi). 
Versuch  VI.  15.  März  1889.  Meerschweinchen,  Männchen;  Gewicht 
555  g.  Gebunden  um  10  Uhr  15  Min.  des  Morgens.  Gewöhnliche  Operation. 
Beginn  des  Aufsammeins  um  10  Uhr  29  Min.  Eine  Stunde  darauf  ein  4,633  g 
wiegender  Theil  der  Leber  mittelst  elastischer  Ligatur  abgetragen.  Galle 
darauf  noch  2  Stunden  gesammelt.  Tod  durch  Erstickung.  Leber  sieht 
normal  aus;  Gewicht  des  Restes  der  Leber  19,680  g.  Gesammtgewicht  der 
Leber  24,3 19  g.    Keine  Hämorrhagie. 


ß 


a 


10.29—11.29 
11.43-12.43 
12.43—  1.43 


5,67850 
3,81575 
3,51300 


5,59775 
3,76550 
3,46900 


0,08075 
0,05025 
0,04400  0. 


0,04800 

0,03200 

,03150 


0,03275 
0,01825 
0,01250 


etwa  0,03275 

-  0,01825 

-  0,01250 


9 
CO 


Versuch  VIL  24.  März  1889.  Meerschweinchen,  Männchen;  Gewicht 
371  g.  Gebunden  um  10  Uhr  früh.  Gewohnliche  Operation.  Beginn  des 
Aufsammeins  um  10  Uhr  35  Min.  Nach  Ablauf  der  ersten  Stunde  ein  4,408  g 
wiegender  Theil  der  Leber  abgetragen.  Galle  darauf  noch  2  Stunden  ge- 
sammelt. Tod  durch  Erstickung.  Leber  sieht  normal  aus;  Gewicht  des 
Leberrestes  12,150  g.    Gesammtgewicht  der  Leber  16,558  g. 


')  Bei  Beurtbeilung  der  Versuche  der  Gruppen  B  und  C  muss  in  Betracht 
gezogen  werden,  dass  —  wegen  der  Operationen  an  der  Leber  —  die 
Dauer  der  Versuche  hier  etwas  länger  war,  als  in  dor  ersten  Gruppe; 
doch  ist  der  daraus  entspringende  Unterschied  in  dem  Verhältnisse  der 
Abnahme  der  stündlichen  Portionen  kein  besonders  grosser,  da  ja  der 
betreffende  Zeitverlust  im  Allgemeinen  nur  ein  geringer  war. 
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a 
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1 

1 
2 
5 

10.35—11.35 

12.8  —  1.8 

1.8  —  2.8 

2,32175 
0,88200 
0,53075 

2,28300 
0,86850 
0,52150 

0,03875 
0,01350 
0,00925 

0,02125 
0,00850 
0,00575 

0,0175 
0,0050 
0,0035 

etwa  0,0170 

-  0,0050 

-  0,0035 

0,0005 
Spuren 

Versuch  VIII.  30.  Juai  1888.  Meerschweinchen,  Weibchen:  Qewicbt 
526  g.  Gebunden  um  1 1  Uhr  45  Min.  des  Morgens.  Gewöhnliche  Operation. 
Beginn  des  Sammeins  um  12  Uhr  13  Min.  Nach  1^  Stunden  ein  1,920  g 
wiegender  Theil  der  Leber  abgetragen;  i  Stunde  darauf  ein  zweiter,  5,196  g 
wiegender  Theil  abgetragen.  Während  der  Operationen  Gallensaromeln  nicht 
unterbrochen.  Tod  durch  Erstickung;  Qesaromtgewicht  der  Leber  16,285  g; 
sie  sieht  normal  aus;  der  Rest  wog  9,169  g. 
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12.13  —  12.43 
12.43-  1.13 

1.13— 

1.43— 

1.53— 

2.23- 

2.34— 

3.4  — 


1.43 

1.53 

2.23 

2.31 

3.4 

3.34 


2,1900 
1,7520 
1,7795 
0,4560 
1,4420 
0,4075 
0,6335 
0,6130 


2,1550 
1,7260 
1,7540 
0,4480 
1,4175 
0,4000 
0,6230 
0,6030 


0,0350 
0,0260 
0,0255 
0,0080 
0,0245 
0,0075 
0,0105 
0,0100 


0,01725 
0,01150 
0,01050 
0,00350 
0,01250 
0,00350 
0,00650 
0,00400 


0,01775 
0,01450 
0,01500 
0,00450 
0,01200 
0,00400 
0,00400 
0,00600 


0,01325 
0,01100 
0,01100 
0,00200 
0,00950 
0,00100 
0,00250 
0,00300 


0,0045 
0,0035 
0,0040 
0,0025 
0,0025 
0,0030 
0,0015 
0,0030 


C. 

Versuch  IX.  31.  Januar  1889.  Meerschweinchen,  Männchen;  Gewicht 
337  g.  Gebunden  um  10  Uhr  45  Min.  früh.  Gewöhnliche  Operation  an  dem 
Ductus  choledochus  und  an  der  Gallenblase;  ausserdem  ein  4,786  g 
schwerer  Theii  der  Leber  abgetragen.  Beginn  des  Sammeins  um  11  Ubr 
3  Min.  Tod  durch  Erstickung.  Leber  normal,  Gewicht  des  Restes  10,176  g. 
Gesammtgewicht  der  Leber  14,962  g. 
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11.3—12.3 

12.3—  1.3 

1.3—  2.3 

1,2985 
1,0040 
0,7930 

1,2735 
0,9860 
0,7815 

0,0250 
0,0180 
0,0115 

0,0135 
0,0090 
0,0045 

0,0115 
0,0090 
0,0070 

0,0110 
etwa  0,0090 
etwa  0,0070 

0,0005 
Spuren. 
Spuren. 

Versuch  X.  12.  Januar  1889.  Meerschweinchen,  Männchen;  Gewicht 
512  g.  Gebunden  um  11  Uhr  30  Min.  früh.  Gewöhnliche  Operation;  ausser- 
dem ein  4,70  g  schwerer  Theil  der  Leber  mittelst  specieller  Klemme  abge> 
tragen.  Beginn  des  Sammeins  um  12  Uhr.  Tod  durch  Erstickung.  Gewicht 
des  Leberrestes  16,05  g.  Gesammtgewicht  20,750  g.  Ein  ganz  kleines  Gebiet 
der  Leber  i^t  pathologisch  alterirt  (Parasit). 
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/> 

1 

2 
3 

12--1 
1—2 
2—3 

3,0450 
2,0740 
1,8085 

2,9975 
2,0440 
1,7835 

0,0475 
0,0300 
0,0250 

0,0250 
0,0170 
0,0145 

0,0225 
0,0130 
0,0105 

0,02100 
0,01175 
0,01025 

0,00150 
0,00125 
0,00025 

Versuch  XI.  12.  Januar  1889.  Meerscbweincbeo;  trächtiges  Weib- 
chen; Gewicht  560  g.  Gebunden  uro  10  Uhr  30  Min.  fräh.  Gewöhnliche 
Operation  und  Entfernung  eines  4,0  g  schweren  Theües  der  Leber.  Reginn 
des  Sammeins  um  1 1  Uhr  7  Min.  Tod  durch  Erstickung.  Gewicht  des 
Restes  der  Leber  16,407  g.    Gesammtgewicht  20,407  g.    Leber  normal. 
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11.7—12.7 

12.7—  1.7 

1.7-  2.7 

1,8880 
1,6375 
1,3905 

1,8595 
1,6135 
1,3710 

0,0285 
0,0240 
0,0195 

0,0125 
0,0125 
0,0105 

0,0160 
0,0115 
0,0090 

0,0125 
0,0085 
0.0065 

0,0035 
0,0030 
0,0025 

xxvm. 

Das  perforirende  Geschwür  der  Xasen- 
scheldewand. 

Eine   anatomisch  -  klinische  Studie. 
Von  Dr.  M.  Hajek, 

Assisteilten  au  der  Abtheilung  des  R.- Käthes  Prof.  Schnitcler  s.  d.  allg.  Poliklinik  in  Wien. 

(Hierzu  Taf.VlI-VIH.) 
(Aus  dem  Laboratorium  des  Prof.  Weich  sei  bäum  in  Wien.) 


Als  perforirendos  Geschwür  der  Nase  bezeichnen  wir  eine 
zur  Perforation  führende  Verschwärung  in  dem  knorpeligen  Theilo 
der  Nasenscheidewand ,  welche  sowohl  durch  ihre  anatomische 
Beschaffenheit  als  klinischen  Verlauf  streng  charakterisirt  ist 
und  in  ätiologischer  Beziehung  mit  den  übrigen  an  dieser  Stelle 
beobachteten  Krankheitsprozessen,  wie  Syphilis,  Tuberculose 
(Lupus)  u.  s.  w.  nichts  Gemeinsames  hat. 

Das  Verdienst  der  Entdeckung  dieser  Geschwürsform  ge- 
bührt den  Anatomen,  von  Klinikern  fand  sie  erst  in  der  aller- 
ncuesten    Zeit    Beachtung.     So    behandelt  Voltolini    in    einem 

Archiv  f.  pathoi.  AimL   Bd.  l'iO.  lirt.3.  34 
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eigenen  Capitel  seines  Lehrbuches  „Die  Krankheiten  der  Nase 
und  des  Nasenrachenraumes**  S.  177  —  179  diese  Geschwursform 
und  bezeichnet  sie  als  „hämorrhagisches  Geschwür^.  Ausser 
ihm  und  Rossbach*)  erwähnen  nur  noch  wenige  Autoren  flüch- 
tig diesen  Erankheitsprozess. 

Wenn  wir  von  früheren  unbestimmten  Angaben  in  Lehr- 
büchern der  pathologischen  Anatomie  über  katarrhalische  Ge- 
schwüre des  Septum,  welche  rasch  heilen  und  nur  unter  beson- 
ders ungünstigen  Umständen  zu  tiefer  gehenden  Ulcerationen 
führen,  absehen,  so  müssen  wir  vor  Allem  Zuckerkandl')  als 
denjenigen  nennen,  welcher  eine  genaue  Beschreibung  des  per- 
forirenden  Geschwüres  gegeben,  und  zuerst  die  Ansicht  ausge- 
sprochen hat,  dass  der  Defect  in  der  knorpeligen  Nasenscheide- 
wand auf  einen  pathologischen  Prozess  zurückzufahren  sei.  Die 
diesbezügliche  Stelle  in  Zuckerkandl's  Werk  lautet: 

„Als  ich  anfing  Zergliederungen  der  Nasenhöhle  auszuführen, 
beachtete  ich  das  Vorkommen  von  Löchern  im  Septum  cartila- 
ginosum,  und  habe  solche  unter  150  Leichen  8  Mal  beobachtet. 
Die  Lücke  variirte  zwischen  der  Grösse  einer  Linse  und  der 
eines  Kreuzerstückes.  In  einigen  Fällen  sah  man  am  Rande 
des  Loches  die  Schleimhaut  so  verdünnt,  dass  der  Knorpel  nur 
von  einer  sehr  dünnen  Membran  gedeckt  war;  in  anderen  Fällen 
lag  der  Knorpel  bloss,  und  an  einem  dieser  Präparate  konnte 
man  deutlich  sehen,  wie  die  Perforation  zu  Stande  gekommen 
war.  Es  zeigt  nehmlich  die  Schleimhautbedeckung  der  knorpe- 
ligen Nasenscheidewand  auf  einer  Seite  einen  rundlichen  Sub- 
stanzvcrlust  und  in  der  Umgebung  des  Defectes  lässt  sich  die 
verdünnte  Schleimhaut  leicht  vom  Knorpel  abheben;  hierauf  folgt 
ein  zweiter,  gegen  den  Rand  verdünnter  und  scharfkantig  aus- 
laufender Substanzverlust  im  knorpeligen  Septum,  der  sich  zu 
dem  ersten  ähnlich,  wie  die  Lücke  eines  Diaphragma  zum  Rah- 
men desselben  verhält,  und  die  Schleimhautbekleidung  des 
Septum  der  nachbarlichen  Seite  ist  an  der  Stelle  des  Loches  im 
Knorpel  ausnehmend   verdünnt;  in  einem   anderen  Falle  ist  sie 

0  M.  J.  Rossbacb  (Jena),  Ueber  Ulcus  rotundum  septi  nasi  cartilagi- 
nosi.    Corresp.-BI.  des  Allg.  ärztl.  Vereins  von  Thüringen.    Oft.  2.  1889. 

')  Zuckerkandl,  Normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nasenhohle 
und  ihrer  pneumatischen  Anhänge.    Wien  1882.   S.  99. 
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sogar  schon  mit  einer  kleinen  Lücke  versehen.  Nach  diesem 
Berunde  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein  Geschwür  der 
Schleimhaut  zw  Perichondritis  und  Perforation  des  Knorpels 
führt.« 

Es  ist  zu  bemerken,  dass  vor  Zuckerkandl  schon  Hilde- 
brandt') und  HjrtP)  eines  runden  Loches  im  knorpeligen 
Theile  der  Nasenscheidewand  Erwähnung  gethan.  Hildebrandt 
selbst  hatte  ein  solches  Loch  in  der  Scheidewand.  Beide  Au- 
toren hielten  jedoch  den  Zustand  für  angeboren  und  von  einer 
Entwickelungshemmung  abhängig. 

Im  Jahre  1882  publicirte  Weichselbaum')  eine  ausführliche 
Arbeit  über  das  perforirende  Geschwür,  in  welcher  er  auf  Grund 
von  16  Fällen  eine  genaue  pathologisch-anatomische  Beschreibung 
des  Prozesses  gab,  und  an  der  Hand  dos  mikroskopischen  Be- 
fundes den  Charakter  des  Geschwnrsprozesses  als  ein  „diphtheri- 
tiflches«  bezeichnet  hat. 

Es  ist  zu  bedauern,  dass  diese  Arbeit  der  grösseren  Anzahl 
der  Specialisten  auf  rhinologischem  Gebiete  unbekannt  geblieben 
ist,  denn  nur  daraus  ist  zu  erklären,  dass  das  Studium  dieses 
Geschwürsprozesses  am  Lebenden  während  mehrerer  Jahre  keiner- 
lei Fortschritte  zu  verzeichnen  hatte.  Dies  hätte  um  so  mehr 
geschehen  müssen,  als  in  der  Arbeit  Weichselbaum^s  auf  die 
verschiedenen  Stadien  der  Geschwürsbildung  durch  genaue  Kenn- 
zeichen hingewiesen  wurde,  welcher  Umstand  zur  frühzeitigen 
Erkenntniss  am  Lebenden  wesentlich  verhelfen  hätte.  Auch  bei 
Voltolini  und  Rossbach  findet  sich  die  Angabe,  dass  über 
den  anatomischen  Charakter  des  Goschwürsprozesses  nichts  be- 
kannt sei,  was  deutlich  beweist,  dass  ihnen  die  Arbeit  Weichsel- 
bau m^s  unbekannt  geblieben  ist.  Wir  werden  auf  letztere  ge- 
legentlich unserer  Erörterungen  noch  oft  zurückkommen  müssen. 

Der  gegenwärtigen  Arbeit  dienen  38  Fälle  zur  Grundlage, 
welche  mir  Herr  Professor  Weich  sei  bäum  zu  überlassen  die 
(irüte  hatte,  um  einerseits  die  von  demselben  beschriebenen  pa- 
thologisch-anatomischen Verhältnisse  auf  Grund  eines  grösseren 

')  Hildebrandt,  Lehrbuch  der  Anatomie  citirt  nach  Zuckerkand!. 
^)  Ilyrtl,  Lehrbuch  der  Anatomie  citirt  nach  Zuckerkandl. 
^)  Weichselbaum,   Das  perforirende  Geschwür  der  Nasenscheidewand. 
Allg^.  Wiener  medic.  Zeitiin^r  1882.  No.  34  u.  35. 

34* 
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Materials  zu  ergänzen  und  andererseits  die  bakteriologische  Prü- 
fung auszufuhren,  welch'  letztere  in  der  früheren  Arbeit  Weich- 
sel bäum 's  im  Jahre  1882  noch  keine  ausgedehnte  Berücksich- 
tigung finden  konnte. 

Da  ich  nun  auch  über  einige  in  den  letzten  2  Jahren  auf 
der  Abtheilung  des  Herrn  Regierungsrathes  Professor  Schnitzler 
gut  beobachtete  Fälle  von  perforirendem  Geschwür  der  Nase 
verfüge,  will  ich  in  Folgendem  versuchen,  an  der  Hand  der 
anatomischen  und  klinischen  Details  zur  Eenntniss  des  fraglichen 
Geschwürsprozesses  mein  Möglichstes  beizutragen. 

Pathologische  Anatomie. 

Von  den  38  Fällen  geschwfiriger  Veränderung  der  knor- 
peligen Nasenscheidewand,  auf  welche  die  folgenden  Untersuchun- 
gen basirt  sind,  müssen  5  ausgeschieden  werden,  da  dieselben 
von  vornherein  als  von  dem  Ulcus  perforans  verschieden  und 
von  bestimmten  AUgemeiuerkrankungen  abhängig  erkannt  wur- 
den. Zwei  dieser  Geschwüre  fanden  sich  bei  Typhus  exanthe- 
maticus  vor,  wo  nebst  dem  Geschwüre  auf  dem  Nasenseptum 
zahlreiche  diphtheritische  Geschwüre  an  dem  Zungengrunde  und 
im  Larynx  vorhanden  waren.  Ein  Fall  von  Perforation  der 
Scheidewand  rührt  sicher  von  Syphilis  her,  da  neben  gummöser 
Hepatitis  und  alten  syphilitischen  Narben  im  Pharynx  in  der 
Umrandung  der  Septumperforation  ein  Gumma  sich  vorfand. 
Ein  vierter  Fall  zeigte  eine  Perforation  der  knorpeligen  Nasen- 
scheidewand, entstanden  aus  dem  Zerfall  eines  in  die  Scheide- 
wand eingelagerten  metastatischen  Carcinombeerdes,  während 
der  fünfte  Fall  nach  der  histologischen  Untersuchung  als  eine 
Excoriation  sich  entpuppte. 

Was  nun  die  übrigen  33  Fälle  betrifft,  so  repräsentiren  die- 
selben, wie  sie  in  der  Leiche  vorgefunden  wurden,  verschiedene 
Stadien  der  Entwickelung  des  perforirenden  Geschwüres,  von  dem 
Beginn  der  AfTection  bis  zum  vollständigen  Durchbruch  des 
Septums  und  Vernarbung  des  Geschwürsrandes. 

Der  Sitz  des  Ulcus  perforans  ist  die  Cartilago  quadrangu- 
laris  des  Septum  und  kann  dasselbe  nach  vorne  bis  zum  Septura 
membranaceum,  nach  rückwärts  bis  zum  knöchernen  Septum, 
aber   nie    über  letzteres  reichen,    welch'  letzteren  Umstand   ich 
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als  ein  besonders  charakteristisches  Moment  hervorheben  möchte. 
Die  vordere  Grenze  des  Geschwüres  ist  gewöhnlich  1  bis  1^  cm 
vom  Septum  membranaceam  entfernt,  kann  jedoch  bis  fast 
knapp  an  das  Septum  membranaceum  reichen.  Das  Geschwür 
kann  fernerhin  entweder  auf  der  einen  oder  auf  beiden  Seiten 
gleichzeitig  oder  nach  einander  auftreten,  in  letzteren  Fällen 
begegnen  sich  die  beiden  Ulcerationen  und  führen  rascher  zur 
Perforation.  In  den  von  uns  beobachteten  33  Fällen  wurde 
9  Mal  das  Geschwür  auf  der  linken,  5  Mal  auf  der  rechten 
Seite  allein,  6  Mal  beiderseits  constatirt  und  11  Mal  war  es 
perforirend. 

Die  Form*  des  Ulcus  perforans  ist  in  der  grösseren  Anzahl 
der  Fälle  ganz  rund,  nur  seltener  oval,  wobei  der  längere  Durch- 
messer immer  der  horizontale  (von  vorne  nach  rückwärts),  nie 
der  verticale  ist.  Nur  in  einem  Falle  von  doppelseitiger  Ge- 
schwürsbildung  hatte  das  Geschwür  auf  der  einen  Seite  des 
Septum  eine  Halbmondform  mit  der  convexen  Seite  nach  oben 
und  mit  der  concaven  nach  unten.  Der  Längendurchraesser  des 
Geschwüres  beträgt  1 — 2  cm. 

Wir  unterscheiden  zur  besseren  Uebersicht  6  Stadien  des 
perforirenden  Geschwüres. 

I  1)  GrauweisseVerfarbung  der  oberflächlichen  Schleimhaut- 
schichte oder  nach  Abstossung  derselben  oberflächliche 
Ulceration. 

2)  Deutliches  Geschwür  an  der  Schleimhaut,  von  einem 
scharfen  Rand  begrenzt,  mit  Resten  einer  nekrotischen 
Schichte  bedeckt. 

3)  Blosslegung  des  Knorpels. 

4)  Durchbruch  des  Knorpels. 

5)  Vollkommene  Perforation  der  Scheidewand. 

6)  Vollkommene  Perforation  mit  übernarbtem  Gei^chwürs- 
rand. 

1.  Auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  des  Septum  cartilagi- 
nosum  ist  die  Schleimhaut  an  einer  rundlichen  Stelle  in  ein 
spinnwebenähnliches,  schmutziggraues  Gewebe  umgewandelt,  das 
entweder  noch  in  der  ganzen  Ausdehnung  festhaften  kann,  oder 
stellenweise  schon  ablösbar  ist.  Die  angrenzende  Schleimhaut  ist 
entweder  nur  wenig  geschwollen  und  massig  hyperämisch  oder 
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stärker  geschwollen  und  bedeutend  injicirt.  Nach  vollkommeoer 
Abstossuog  der  grauen  Gewobsschichte  bleibt  ein  oberflächliches 
Geschwür  übrig,  das  in  der  Leiche  sehr  leicht  für  eine  artificiell 
erzeugte  Excoriation  gehalten  werden  kann,  um  so  eher  als  auch 
die  entzündliche  Röthung  und  Schwellung  in  der  Umgebung  nicht 
vorhanden  zu  sein  braucht.  In  zweien  unserer  Fälle,  wo  es  nach 
der  makroskopischen  Besichtigung  nicht  mit  Sicherheit  zu  ent- 
scheiden war,  ob  ein  Geschwür  im  beginnenden  Stadium  oder 
eine  künstlich  bei  der  Reinigung  der  Nase  hervorgerufene  Ex- 
coriation vorlag,  zeigte  sich  nach  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung, dass  der  eine  Fall  auf  wirkliche  Geschwürsbildung,  der 
andere  dagegen  nur  auf  ein  Artefact  zurückzuführen  war. 

2.  Auf  der  einen  oder  auf  beiden  Seiten  der  Scheidewand 
ist  ein  deutliches  Geschwür  vorhanden,  dessen  Basis  ein  ver- 
schiedenes Aussehen  darbieten  kann.  Der  Grund  des  Geschwürs 
kann  noch  ganz  oder  blos  von  Resten  der  Pseudomembran  be- 
deckt sein,  oder  es  ist  letztere  losgestossen,  und  dann  erscheint 
die  Schleimhaut  am  Grunde  röthlich-grau,  der  Knorpel  ist  höch- 
stens im  Centrum  des  Geschwüres  an  einer  ganz  circumscripten 
Stelle  blossgelegt;  überhaupt  ist  das  Centrum  des  Geschwüres 
immer  am  tiefsten,  und  steigt  die  Schleimhaut  gegen  den  Rand 
nur  allmählich  auf.  Um  den  Rand  des  Geschwüres  können  noch 
Fetzen  von  Pseudomembranen  haften,  die  umgebende  Schleim- 
haut einen  verschiedenen  Grad  der  Hyperämie  und  Schwellung 
zeigen. 

3.  Der  Knorpel  ist  im  ganzen  Bereiche  des  Geschwüres 
blossgelegt,  hat  ein  schmutzig  graues  Aussehen  und  sieht  man 
schon  makroskopisch  Unebenheiten  im  Centrum  desselben,  wo- 
selbst der  Knorpel  auch  erheblich  verdünnt  erscheint.  Die 
Schleimhaut  ist  unterminirt.  An  dem  Geschwürsrand  und  an  den 
peripherischen  Theilen  des  blossgelegten  Knorpels  hängen  noch 
Reste  von  schmutzig  grauem  Gewebe,  der  Rand  des  Geschwüres 
ist  mehr  steil. 

4.  Der  blossgelegte  Knorpel  ist  zuvörderst  nur  im  Centrum 
durchbrochen,  kleiner  als  das  Geschwür,  weshalb  der  Geschwür^- 
rand  terrassenförmig  aussieht,  wobei  die  obere  Stufe  der  Terrasse 
von  dem  Schleimhautrande,  die  untere  von  dem  Knorpel  gebildet 
wird.     Der   durchbrochene  Knorpel    ist  gegen  den  Rand  imaier 
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zugeschärft;  der  Gruud  des  Geschwüres  wird  von  der  Schleim- 
haut der  entgegeugesetzten  Seite  gebildet.  Der  Knorpel  selbst 
kann  indess  bei  weiterem  Fortschreiten  auch  schon  im  Bereiche 
des  ganzen  Geschwüres  nekrotisirt  sein,  in  welchem  Falle  der 
Geschwürsrand  bis  zur  gegenüberliegenden  Schleimhautseite  steil 
abfallt;  auf  der  Geschwürsbasis  können  noch  klehie  bröckelige 
Reste  nekrotischen  Knorpels  vorhanden  sein. 

Die  Schleimhaut  der  gegenüberliegenden  Seite  ist  in  diesem 
Stadium  häufig  schon  unterminirt  und  an  ihrer  Oberfläche  mit 
einem  nekrotischen  Belage  versehen,  auch  kann  sie  schon  ver- 
dünnt sein  und  dem  Durchbruch  entgegengehen. 

5.  In  der  Scheidewand  ist  ein  rundes  Loch  vorhanden,  das 
vom  Knorpel  begrenzt  wird,  indem  der  Schleimhautdefect  grösser 
als  der  im  Knorpel  ist,  der  Knorpelrand  ist  verdünnt,  wie  an- 
genagt aussehend,  stellenweise  noch  mit  schmutzig  grauweissen 
Gewebsfetzen  bedeckt.  Die  Schleimhaut  ist  unterminirt.  In  an- 
deren Fällen  wird  das  Loch  im  Knorpel  von  der  Schleimhaut 
überragt,  welch'  letztere  wie  zerfetzt  aussieht,  stellenweise  noch 
mit  nekrotischen  Resten  bedeckt.  Zwischen  den  Schleimhaut- 
rändern ist  der  zugeschärfte  Knorpel  mit  der  Sonde  zu  fühlen 
und  von  der  ihn  bedeckenden  Schleimhaut  abgehoben.  Es  kann 
auch  vorkommen,  dass  der  Knorpel  nur  stellenweise  die  Schleim- 
haut überragt,  sonst  aber  das  Loch  in  dem  grösseren  Theil  seiner 
Peripherie  von  Schleimhaut  begrenzt  wird. 

Ausser  den  erwähnten  Verschiedenheiten  ist  noch  zu  be- 
merken, dass  die  Form  des  Geschwüres  nicht  an  beiden  Seiten 
eine  gleiche  sein  muss,  da  das  Loch  auf  der  einen  Seite  von 
dem  Knorpel,  auf  der  anderen  Seite  von  Schleimhaut  begrenzt 
sein  kann.  Diese  asymmetrische  Form  kommt  eigentlich  bei  jedem 
einseitig  auftretenden  Geschwüre  in  demjenigen  Stadium  vor, 
wo  die  Schleimhaut  an  der  dem  Geschwüre  entgegengesetzten 
Seite  soeben  perforirt  wurde^  sie  ist  indess  auch  bei  doppel- 
seitiger Geschwürsbildung  vorzufinden,  wenn  das  Geschwür  auf 
der  einen  Seite  den  Knorpel  durchgebrochen,  während  auf  der 
anderen  Seite  die  Ulceration  den  Knorpel  noch  nicht  erreicht  hat. 

6.  Es  ist  ein  runder  oder  in  der  Richtung  von  vorne  nach 
hinteQ  ovaler  Defect  in  dem  knorpeligen  Theil  der  Nasenscheide- 
wand vorhanden.      Das  Loch    hat  zugeschärfte  Ränder;    sowohl 
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der  Knorpel  als  die  Schleimhaut  ist  am  Rande  des  Loches  er- 
heblich verdünnt,  der  Knorpel  mitunter  durch  die  stark  ver- 
dünnte Schleimhaut  durchscheinend. 

Dij3  Glätte  des  Randes,  sowie  der  Mangel  jedweder  Spur 
einer  pathologischen  Veränderung  in  der  Umgebung  lässt  auf 
den. ersten  Anblick  fast  zweifelhaft  erscheinen,  dass  wir  es  mit 
dem  Resultate  eines  Geschwürsprozesses  zu  thun  haben.  Deshalb 
haben  auch  Hildebrandt  und  HyrtI  dieses  Loch  für  ein  angc- 
bornes  gehalten. 


Wir  haben  in  dem  Angeführten  nur  die  häufigst  vorkom- 
menden Typen  zu  schildern  versucht.  Es  kommen  selbstverständ- 
lich noch  mannichfache  Uebergänge  vor;  die  vielfach  wechseln- 
den Bilder  werden  insbesondere  durch  den  Umstand  bedingt, 
dass  die  beiden  Schleimhautflächen  in  verschiedenem  Zeitabstande 
nach  einander  erkranken  können,  denn  nur  in  wenigen  Fällea 
hält  der  Geschwürsprozess  auf  beiden  Seiten  gleichen  Schritt. 

Noch  müssen  wir  erwähnen^  dass  der  Geschwürsprozess  so- 
wohl vor  als  nach  der  Perforation  des  Knorpels  heilen  kann.  la 
unseren  33  Fällen  sind  zwei  Fälle  verzeichnet,  wo  auf  der  linken 
Seite  der  knorpeligen  Nasenscheidewand  narbige  Stellen  mit  De- 
pression vorhanden  sind.  Doch  will  ich  gleich  hinzufügen,  dass 
ich  für  diese  zwei  Fälle  nicht  mit  Sicherheit  den  Beweis  führeQ 
kann,  dass  dieselben  aus  dem  Ulcus  perforans  und  nicht  etwa 
aus  einem  Geschwürsprozess  anderer  Art  hervorgegangen  sind, 
weil  in  dem  übernarbten  Geschwüre  keinerlei  Anhaltspunkte  für 
die  Entstehung  zu  constatireu  sind.  Die  Möglichkeit  der  Ueber- 
narbung  in  einem  verhältnissmässig  frühen  Stadium  geht  viel- 
mehr sicherer  aus  den  in  Folgendem  zu  schildernden  mikrosko- 
pischen Verhältnissen  hervor. 

Obductionsbefund.     Andere,  den  Geschwürsprozess 
begleitende  Veränderungen  der  Nasenschleimhaut.  Häu- 
figkeit des  perforirenden  Geschwüres. 

Es  ist  bezeichnend  für  das  perforirende  Geschwür,  dass  das- 
selbe am  Secirtisch  bisher  fast  immer  bei  mit  frischer  oder  in- 
veterirter  Taberculose  behafteten  Individuen  zu  constatiren  war. 
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Bald  handelte  es  sich  um  eine  subacute  oder  chronische  Tuber- 
culose  der  Lungen  allein,  bald  war  gleichzeitig  Caries  eines  oder 
mehrerer  Gelenke  oder  tuberculöse  Veränderungen  der  Schleim- 
haut des  Respirations-  und  fntestinaltractes  vorhanden,  zu  min- 
destem Residuen  von  verkreideten  Tuberkeln  in  den  Lungen-, 
spitzen.  Weichsel  bäum  hatte  bei  sämmtlichen  früher  beob- 
achteten 16  Fällen  chronische  Tuberculöse  vorgefunden;  bei  den 
gegenwärtigen  33  Fällen  waren  nur  in  2  keine  tuberculösen  Ver- 
änderungen constatirt  worden. 

Was  die  Complicationen  in  der  Nasenhöhle  betrifft,  so  ist 
für  die  beobachteten  33  Fälle  hervorzuheben,  dass  nur  in  weni- 
gen derselben  eine  eingehende  Zergliederung  der  Nasenhöhle 
gestattet  war,  weshalb  über  die  begleitenden  Veränderungen  sich 
nicht  vieles  sagen  lässt.  Weichsel  bäum  hat  jedoch  bei  seinen 
früheren  Fällen  theils  katarrhalische  thcils  ulcerative  Verände- 
rungen festgestellt.  Wir  wollen  dieselben  mit  dem  Wortlaute 
des  Autors  anführen: 

„In  der  Mehrzahl  der  Fälle  zeigt  die  übrige  Schleimhaut 
der  Nasenhöhle  keine  Veränderungen;  nur  selten  ist  sie  im  Zu- 
stande eines  ausgeprägten  Katarrhes  mit  starker  Injection  und 
Auflockerung  der  Schleimhaut  und  Vermehrung  dos  Secretes. 
In  drei  Fällen  fand  ich  aber  in  der  Nasenhöhle  exquisit  tuber- 
culöse Veränderungen.  In  einem  Falle  war  nehmlich  2  cm  hinter 
dem  perforirenden  Geschwüre,  und  zwar  ganz  nahe  dem  unteren 
Rande  der  Nasenscheidewand,  ein  flacher,  1cm  im  längeren  und 
^cm  im  kürzeren  Durchmesser  betragender,  zum  grössten  Theile 
verkäster,  aber  noch  nicht  exulcerirter  Tuberkel.  In  einem  zwei- 
ten Falle  bestand  am  Boden  der  linken  Nasenhöhle  ein  in  die 
Mundhöhle  perforirendes  1^  cm  im  Durchmesser  haltendes  tuber- 
culöses  Geschwür,  während  die  untere  Wand  und  ein  Theil  der 
lateralen  W^and  der  linken  Kieferhöhle  cariös  zerstört  waren.  In 
einem  dritten  Falle  waren  die  tuberculösen  Veränderungen  nicht 
minder  ausgesprochen.  Es  lagen  nehmlich  3  cm  hinter  dem  per- 
forirenden Geschwüre  drei  ovale,  seichte,  tuberculöse  DIcera,  und 
zwar  eines  hinter  dem  andereh;  die  Basis  derselben  zeigte  sich 
noch  theilweise  mit  käsigen  Massen  bedeckt.  Ferner  war  die 
rechte  untere  Nasenmuschel  durch  ein  tuberculöses  Geschwür 
fast  ganz  zerstört  und  auch  auf  der  medialen  Wand  der  rechten 
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Kieferhöhle  sasson  zwei  hirüekorngrosse,  tuberculöse  Geschwüre, 
von  denen  eines  bereits  in  den  mittleren  Naseogang  perforirt 
.  hatte." 

Bezüglich  der  Häufigkeit  des  perforirenden  Geschwüres  ist  za 
,  bemerken,  dass  die  gegenwärtigen  33  Fälle  einem  Materiale  von 
2136  Leichen  entsprechen,  was  einen  Frocentsatz  von  1,40  giebt 
Zuckerkandl  beobachtete  es  bei  der  Zergliederung  von  löO 
Leichen  8  Mal,  also  in  5,3  pCt,  während  Weichselbaum  bei 
234  Leichen  16  Mal,  in  6,8  pCt.  der  Fälle.  Selbst  wenn  wir 
zum  Minimum  des  Procentsatzes  hinneigen,  müssen  wir  das  Ge- 
schwür als  ein  nicht  zu  seltenes  bezeichnen. 

Es  ist  jedoch  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  dass  diese  Sta- 
tistik, aus  der  Leicheukammer  eines  öffentlichen  Spitales  her- 
rührend, nur  mit  grosser  Vorsicht  aufzunehmen  ist  Wir  haben 
schon  hervorgehoben,  dass  die  meisten  perforirenden  Geschwüre 
bei  tuberculösen  Leichen  zu  constatiren  sind,  und  wenn  man 
bedenkt,  dass  das  Spital  gerade  von  der  nothdürftigsten  Klasse 
aufgesucht  wird,  welche  das  grösste  Contingent  zur  Tuberculöse 
liefert,  so  geht  daraus  hervor,  dass  das  Spitalsmaterial  sehr 
viele  Fälle  von  perforirendem  Geschwür  liefern  wird.  Es  wird 
dies  am  besten  durch  folgende  Zahlen  gestützt. 

Von  den  2136  Leichen,  welche  für  die  Sammlung  des  per- 
forativen  Geschwüres  in  Betracht  kamen,  sind  nach  der  Einsicht 
in  die  Leichen  pro  tocolle  990,  also  46,3  pGt,  fast  jede  zweite 
Leiche  an  Tuberculöse  gestorben. 

Wir  müssen  dies  betonen,  da  hierdurch  zum  Theile  eine 
Erklärung  dafür  vorliegt,  dass  das  perforirende  Geschwür  am 
Lebenden  so  selten  zur  Beobachtung  kommt. 

Aus  den  angegebenen  Zahlen  geht  hervor,  dass  das  perfori- 
rende Geschwür  in  3,3  pCt.  der  beobachteten  Tuberculosenfälle 
vorkam.  Weichselbaum  constatirte  sie  in  108  tuberculösen 
Leichen  16  Mal,  also  in  14,2  pCt. 

Was  das  Alter  der  von  dem  perforirenden  Geschwüre  be- 
troffenen Individuen  anlangt,  so  war  das  jüngste  15  Jahre,  das 
älteste  71  Jahre  alt;  es  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  in  dem 
Spital  Individuen  unter  20  Jahren  nur  selten  und  unter  12  gar 
nicht  zur  Beobachtung  kommen.  In  unseren  33  Fällen  ist  die 
Mehrzahl  der  perforirenden  Geschwüre  zwischen  20  und  50  Jah' 
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ren,  unter  deuselbeD  befinden  sich  aber  viele  ganz  übernarbte, 
weshalb  sie  auf  ein  früheres  Alter  zurückgeführt  werden  müssen. 

Die  Männer  scheinen  häufiger  als  die  Weiber  von  der  Af- 
fection  ergriffen  zu  sein;  in  den  33  Fällen  betrafen  24  männ- 
liche, 9  weibliche  Individuen. 

In  auffallendem  Contraste  hierzu  steht  meine  Beobachtung 
an  Lebenden.  Ich  habe  4  Fälle  gesehen,  alle  an  weiblichen  In- 
dividuen. 

Histologische  Untersuchung. 

Was  zunächst  die  zur  Untersuchung  gelangten  Frühformen 
des  perforirenden  Geschwüres  anlangt,  zeigt  es  sich,  dass  die 
Pseudomembran  aus  einer  Nekrose  des  Epithels  und  der  ober- 
flächlichen Schleimhautschichten  hervorgegangen  ist.  Das  Ver- 
hältniss  dieser  Pseudomembran  zu  der  umliegenden  Schleimhaut 
ist  ein  stets  bestimmtes  und  resultiren  einige  Verschiedenheiten 
nur  aus  dem  quantitativen  Grade  der  Nekrose  sowie  aus  dem 
Umstände,  ob  die  Nekrose  im  Fortschreiten  oder  in  der  Demar- 
cation  begriffen  ist  und  ob  die  in  der  Schleimhaut  aufgetretene 
reactive  Entzündung  eine  geringere  oder  grössere  Ausdehnung 
erreicht  hat. 

Die  Pseudomembran.  Die  pseudomembranöse  Schichte 
selbst  zeigt  in  vielen  Fällen  in  ihrem  oberen  Theile  eine  fein- 
moleculäre,  keinerlei  Structur  aufweisende  (feinkörnige)  Masse, 
in  welcher,  wie  wir  weiterhin  sehen  werden,  eine  grosse  Anzahl 
Bakterien  sich  vorfindet.  In  den  tieferen  Partien  zeigt  die  Pseu- 
domembran ein  aus  groben  Fasern  bestehendes  Netzwerk,  in 
dessen  Maschen  entweder  nur  Schollen  oder  schlecht  tingirte 
zellige  Elemente  vorhanden  sind.  Dies  ist  der  Bau  der  Pseudo- 
luembran  in  den  Fällen,  wo  dieselbe  in  Folge  der  demarkiren- 
den  Entzündung  von  der  Umgebung  schon  abgegrenzt  ist.  In 
den  Fällen  aber,  wo  die  Nekrose  im  Fortschreiten  begriffen  ist, 
giebt  es  noch  eine  Zone,  welche  den  Beginn  der  Nekrose  zeigt, 
wo  die  zelligen  Elemente  der  Schleimhaut  aufgequollen,  in  ihrer 
Form  verändert  sind,  und  wo  ihre  Kerne  nur  mangelhaft  mit 
Farbstoff  sich  imbibiren,  wogegen  die  Zwischensubstanz  stellen- 
weise den  Farbstoff  angenommen  hat.  An  diesen  Uebergangs- 
#(telleu  und  insbesondere  in  der  Epithelialschichte  lässt  sich  di^ 
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Bildung  der  Pseudomembran  aufs  Deutlichste  beobachten.  Hier 
sieht  man,  dass  zuerst  die  Epithelien  aufquellen,  plump  wer- 
den und  dass  dementsprechend  die  Dicke  der  Epithelialschicht 
zunimmt.  Nicht  selten  kann  man  in  diesem  Stadium  die  Epi- 
thelialschicht in  Lamellen  zerfallen  sehen,  so  dass  zwischen  den 
auseinandergewichenen  Lamellen  spaltförmige  Räume  entstehen, 
die  mit  einer  nekrotischen  Substanz  und  Bakterien  erfüllt  sind. 
Die  Korne  der  Epithelien  verlieren  allmählich  ihre  Färbbarkeit 
und  die  Epithelzellen  liegen  als  grosse  homogene,  unregelmässige 
Körper  neben  einander.  Die  Bildung  einer  faserähnlichon  Sub- 
stanz macht  sich  zunächst  an  den  Berührungsstellen  der  ge- 
quollenen Epithelzellen  bemerkbar,  welche  indess  bald  die  ganze 
Epithelschicht  durchzieht,  ein  engmaschiges  Netzwerk  bildet,  in 
dessen  Maschen  die  veränderten  Epithelien  liegen.  Je  dichter 
das  Netzwerk  wird,  um  so  mehr  zerfallen  auch  die  Epithelien 
zu  Schollen^  die  dann  die  ungefärbten  körnigen  Elemente  in  der 
Pseudomembran  bilden.  Der  vorgeschrittenste  Grad  der  Nekrose 
zeigt  sich  in  dem  moleculären  Zerfall  der  Pseudomembran. 

In  ähnlicher  Weise  geht  die  Nekrose  auch  in  der  Drusen- 
schichte und  in  dem  submucösen  Gewebe  der  Schleimhaut  ein- 
her. Immer  beginnt  die  Nekrose  mit  einer  Blähung  und  man- 
gelnder Tinctionsfahigkeit  der  zelligen  Elemente,  welche  mit  dem 
vollkommenen  Zerfall  derselben  endigt. 

Wichtig  scheint  es  mir  noch,  zu  erwähnen,  dass  man  in  der 
Pseudomembran  nicht  selten  ein  gel  blich -grünes  Pigment  vor- 
findet, das  sogar  diffus  ausgebreitet  sein  kann.  Dieser  Umstand 
weist  darauf  hin,  dass  vor  der  Nekrosirung  der  Schleimhaut 
eine  Hämorrhagie  in  dieselbe  stattgefunden  haben  muss.  Wir 
werden  diese  Thatsache  noch  bei  der  Besprechung  der  ersten 
Veränderungen  des  perforirenden  Geschwüres  zu  verwerthen 
haben. 

Die  Form  des  nekrotischen  Gebietes  in  der  Schleimhaut 
repräsentirt  eine  gestutzte  Pyramide,  deren  Basis  die  freie  Ober- 
fläche der  Schleimhaut  bildet,  und  deren  schmälere  Seite  dem 
Knorpel  zugewendet  ist.  Hieraus  folgt,  dass  die  Nekrose  in  der 
mittleren  Partie  der  Pseudomembran  am  tiefsten,  am  Rande  am 
wenigsten  tief  reicht.  Auch  kann  man  in  der  Mitte  der  Pseudo- 
membran die   weitest  gediehene  Nekrose  constatiren.     Während* 
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diePseudoinembraD  in  der  Mitte  ihrer  Oberfläche  moleculär  zerfallen 
ist,  zeigt  dieselbe  an  den  Randpartien,  wo  sie  an  der  Schleimhaut 
angrenzt,  ein  feinfaseriges  Netzwerk,  also  beginnende  Formen  der 
Nekrose.  Diese  Thatsache  beweist,  dass  die  Nekrose  nicht  auf 
einmal,  sondern  allmählich  von  einer  oberflächlichen  Stelle  aus 
sowohl  gegen  die  Tiefe  als  an  der  Oberfläche  fortschreitet,  so 
dass  die  tiefsten  und  die  poripherischsten  Partien  der  Pseudo- 
membran stets  die  jüngsten  Formen  der  Nekrose  zeigen.  Auf  die 
letztere  Beschaffenheit  der  Pseudomembran  ist  es  auch  zurück- 
zuführen, warum  die  Mitte  der  Pseudomembran  deprifnirt  ist, 
denn  während  die  vollkommen  nekrotischen,  die  centralen  Par- 
tien in  ihrem  Volumen  geschrumpft  sind,  sind  die  in  beginnen- 
der Nekrose  befindlichen  Theile,  die  Randpartien,  aufgequollen, 
ganz  abgesehen  davon,  dass  die  nekrotische  Stelle  stets  von 
einer  mehr  oder  weniger  hyperämischen  und  zellig  infiltrirton 
Schleimhaut  umgeben  ist. 

Die  Dicke  der  Pseudomembran  ist  verschieden.  Bald  geht 
die  Nekrose  nicht  über  das  Epithellager,  bald  dagegen  ist  auch 
ein  grosser  Thcil  der  Schleimhaut  in  der  Mitte  der  Pseudo- 
membran der  Nekrose  anheimgefallen.  Zu  einer  bedeutenden 
Dicke  der  Pseudomembran  kommt  es  deshalb  nicht,  weil  mit 
dem  allmählichen  Fortschreiten  der  Nekrose  in  die  Tiefe  die 
oberflächlichen  Lagen  der  Pseudomembran  sich  allmählich  ab- 
fttossen. 

Aus  den  letzterwähnten  Eigenthümlichkeiten  der  Pseudo- 
membran erklären  sich  die  Verschiedenheiten  der  Geschwürs- 
bildung im  Beginn  des  Prozesses.  Dieselbe  entsteht  in  zweierlei 
Weise: 

1)  Es  kommt  vor,  dass  die  nur  die  oberflächlichsten  Lagen 
der  Schleimhaut  betreifende  nekrotische  Schicht  in  ganzer  Aus- 
dehnung abgestossen  wird,  woraus  jenes  excoriationsähnliche  Ge- 
schwür resultirt,  das  wir  sub  1)  angeführt  haben. 

2)  Bei  tiefergreifender  Nekrose  der  Schleimhaut  stossen  sich 
zuerst  die  im  Centrum  befindlichen  nekrotischen  Partien  ab, 
während  an  der  Peripherie  die  Pseudomembran  noch  haften 
bleibt.  Je  nachdem  die  centralen  Partien  der  Pseudomembran 
nur  in  ihren  oberflächlichen  Schichten  oder  in  der  ganzen  Dicke 
sich  abstossen,  resultirt  ein  Geschwür,  das  entweder  noch  überall 
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mit  einer  Pseudomembrao  bekleidet  ist  oder  in  dessen  Mitte 
die  noch  restircnde  Schleimhaut  oder  Knorpel  zu  Tage  liegt. 

Die  reactive  Entzündung.  In  der  Umgebung  der  nekro- 
tischen Schleimhautpartie  macht  sich  bald  eine  reactive  Ent- 
zündung bemerkbar,  welche  sich  oft  weit  über  die  Demarcations- 
linie  in  einer  sehr  dichten,  zelligen  Infiltration  äussert.  Oft  wird 
die  dicht  infiltrirte  Entzündungszone,  deren  Zellen  sich  intensiv 
färben,  von  der  Pseudomembran  durch  die  schon  früher  erwähnte 
diffus  gefärbte  Zone  getrennt,  welche  noch  nicht  ganz  der  Ne- 
krose anheimgefallen  ist.  Die  reactive  Entzündung  betrifft  in 
der  Regel  sowohl  die  Schleimhaut  als  das  Perichondrium,  die 
des  letzteren  ist  sogar  durch  eine  besondere  Intensität  der  Ent- 
zündung ausgezeichnet.  In  der  unmittelbaren  Umgebung  der 
nekrotischen  Zone  ist  die  zellige  Infiltration  in  dem  Stadium 
der  Abstossung  so  gleichmässig  dicht,  dass  die  ganze  Structur 
der  Schleimhaut  dabei  unsichtbar  wird.  Stets  sind  die  kleinen 
Venen  und  Capillaren  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Demarcation 
stark  mit  Blut  gefüllt,  kleinere  Hämorrhagien  sind  die  Regel, 
grössere  diffuse  nicht  selten,  wobei  insbesondere  die  Drüsen- 
schicht der  Schleimhaut  hämorrhagisch  infiltrirt  erscheint.  Uebri- 
gens  sind  Hyperämie  und  Blutung  nicht  selten  ebenso  ausge- 
breitet als  die  übrigen  Zeichen  der  zelligen  Infiltration  selbst. 

An  denjenigen  Stellen,  wo  die  zellige  Infiltration  im  Beginn 
ist,  sieht  man,  dass  die  Lieblingsstätte  der  zelligen  Infiltration 
die  Umgebung  der  Capillaren  ist,  wo  sie  zuerst  und  auch  später 
in  grösserer  Intensität  auftritt.  So  sieht  man  in  den  Papillen 
der  Schleimhaut  längliche  Zcllinfil träte,  welche  den  in  die  Pa- 
pillen aufsteigenden  Capillargefässen  entsprechen;  ebenso  ist  die 
Aussenscite  der  Drüscnausfuhrungsgänge  und  das  intraacinöse 
Gewebe  dicht  zellig  infiltrirt,  wo  überall  zahlreiche  Capillaren 
vorhanden  sind.  Es  kommen  indess  auch  circurascripte  An- 
häufungen von  Rundzellen  um  die  Capillaren  vor  bei  nicht  in- 
tensiver reactiver  Entzündung,  wie  ja  auf  dieselben  dchon 
Weichselbaum  aufmerksam  gemacht  hat. 

Nach  Abstossung  der  Pseudomembran  bildet  die  reactiv 
entzündete  Schleimhaut  die  Geschwürsfläche;  dieselbe  kann  nun 
durch  Umwandlung  der  Rundzcllen  in  Spindelzellen  und  in 
Bindegewebe  der  Heilung  entgegengehen,  so  dass  in  diesem  Sta- 
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diam  der  Geschwiirsprozess  beendigt  ist;  gewöhnlicher  ist  es  je- 
doch, dass  die  entzündlich  iufiltrirte  Schleimhaut  weiter  der 
Nekrose  verfällt,  wobei  der  früher  gesichilderte  Vorgang  in  der 
Nekrose  Statt  hat  und  die  Nekrose  eine  progressive  wird. 

Perichondritis.  Zur  weiteren  wichtigen  Eigenthümlich- 
keit  des  Geschwürsprozesses,  wodurch  die  Perforation  rasch  ein- 
geleitet wird,  ist  das  frühzeitige  ErgrifTensein  des  Perichondrium 
zu  rechnen.  Von  der  Perichondritis  und  ihrer  Ausdehnung  hän- 
gen die  meisten  später  auftretenden  Eigenheiten  dos  perforirenden 
Geschwüres  ab.  Zum  Auftreten  der  Perichondritis  ist  es  durch- 
aus nicht  nothwcndig,  dass  der  nekrotisirende  Prozess  die  ganze 
Dicke  der  Schleimhaut  durchdringt,  denn  die  Perichondritis  tritt 
schon  in  der  Eigenschaft  einer  reactiven  Entzündung  auf,  in  Folge 
der  Fortpflanzung  der  Entzündung  der  die  Nekrose  umgebenden 
Schleimhaut  auf  das  Perichondrium.  Hierbei  ist  zu  beachten, 
dass  die  Entzündung  des  Perichondriums  an  Intensität  die  der 
angrenzenden  Schleimhaut  übertrifft.  Das  Perichondrium  ver- 
wandelt sich  in  ein  sehr  dichtes  zelliges  Infiltrat  und  beschränkt 
sich  diese  zellige  Infiltration  nicht  auf  die  Ausdehnung,  inner- 
halb welcher  das  Perichondrium  von  der  darüber  liegenden  ent- 
zündeten Schleimhaut  afficirt  wurde,  sondern  dieselbe  setzt  sich 
weit  zwischen  Schleimhaut  und  Knorpel  fort. 

Das  frühzeitige  Auftreten  der  Perichondritis  und  die  durch 
dieselbe  bedingte  Unterminirung  des  Geschwüres  hat  weiterhin 
zur  Folge:  1)  Dass,  indem  der  Knorpel  in  einem  grösseren  Um- 
fange von  seiner  ernährenden  Schicht  entblösst  wird,  derselbe 
schon  abstirbt,  bevor  noch  der  nekrotisirende  Prozess  zu  ihm  ge- 
drungen ist.  Das  Absterben  des  Knorpels  in  diesem  Stadium 
zeigt  sich  dadurch,  dass  die  Knorpelzellen  ihre  Färbbarkeit  ein- 
büssen.  2)  Dass  der  in  die  Tiefe  dringende  nekrotisirende  Pro- 
zess in  dem  zellig  infiltrirten  Perichondrium  einen  Locus  minoris 
resistcntiae  vorfindet,  wodurch  es  geschieht,  dass  hier  der 
diphtheritische  Prozess  sich  abermals  auf  eine  grössere  Strecke 
ausbreiten  kann  und  auch  der  Knorpel  in  einem  grösseren  Um- 
fange dem  nekrotisirenden  Prozess  ausgesetzt  ist.  Man  findet 
denn  auch,  dass  zu  einer  Zeit,  wo  durch  die  Nekrose  der 
Knorpel  blossgelegt  ist,  die  Nekrose  bereits  auch  zwischen 
Schleimhaut  und  Knorpel   entlang   der  Perichondritis  sich   fort- 
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gepflanzt  hat;  an  dieser  Nekrose  betheiligt  sich  ausser  dem 
Perichondrium  noch  die  untere  Fläche  der  Mucosa,  wodurch 
letztere  an  den  Randpartien  noch  mehr  verdünnt  wird. 

Bezüglich  der  Nekrose  des  Perichondriums  haben  wir  nur 
dasselbe  zu  wiederholen,  was  wir  für  die  übrigen  Partien  der 
Schleimhaut  erwähnt  haben.  Die  Zellen  verlieren  allmählich 
ihre  Tingirbarkeit,  zwischen  denselben  macht  sich  ein  feinfase- 
riges Netzwerk  bemerkbar  und  der  Schluss  ist  der  moleculare 
Zerfall. 

Nekrose  des  Knorpels.  Es  ist  schon  erwähnt  worden, 
dass  der  Knorpel  bereits  durch  die  Perichondritis  der  Nekrose 
anheimfallen  kann,  was  sich  dadurch  zeigt,  dass  entsprechend 
der  Ausdehnung  der  Perichondritis  die  Zellen  der  Knorpelhöhlen 
ihre  Färbbarkeit  einbüssen.  Uie  Zerstörung  des  Knorpels  ge- 
schieht aber  erst  durch  Uebergreifcn  der  Nekrose  auf  denselben. 
Es  entstehen  an  der  Oberfläche  des  Knorpels  kleine  Aushöhlua- 
gen,  fingerförmige  Vertiefungen,  welche  mit  einer  Unzahl  von 
Bakterien  ausgefüllt  sind.  An  die  Aushöhlungen  schliessen  sich 
noch  schmale,  spaltförmige  Fortsätze  au,  innerhalb  welcher  man 
auch  Bakterienansiedelungen  constatiron  kann.  Diese  Aushöh- 
lungen des  Knorpels  finden  nicht  nur  in  der  Mitte  der  blossge- 
legten  Knorpeloberfläche  statt,  sondern  so  weit  als  die  Schleim- 
haut unterminirt  ist,  sie  sind  jedoch  immer  an  der  Geschwürs- 
basis am  zahlreichsten  und  tiefsten.  Durch  diese  directe  Zer- 
störung des  Knorpels  wird  derselbe  immer  dünner  und  der 
Perforation  entgegengeführt. 

Während  der  Knorpel  durch  die  Wucherung  der  Bakterien 
allmählich  cousumirt  wird,  bereitet  sich  an  der  Grenze  zwischen 
nekrotischem  und  lebendem  Knorpel  die  reactive  Entzündung 
vor.  Diese  besteht  darin,  dass  die  Zellen  in  den  Knorpelhöhlen 
sich  zahlreich  vermehren,  die  Zwischensubstanz  sich  verringert 
und  schliesslich  an  der  Grenze  des  nekrotischen  Knorpels  ein 
dichtes  zelliges  Infiltrat  entsteht,  dessen  Genese  aus  dem  Zu- 
sammenfliessen  der  mit  Zellen  gefüllten  Knorpelhöhlen  kaum  er- 
kenntlich ist.  Dieses  zellige  Infiltrat  steht  mit  demjenigen  ina 
Perichondrium  in  innigem  Zusammenhang,  ja  letzteres  leitet  die 
reactive  Entzündung  im  Knorpel  ein,  da  schon  vor  der  Bildung 
der  entzündlichen  Demarcation  im  Knorpel,  das  zellig  iufiltrirte 
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Perichondrium  in  Form  von  Fortsätzen  in  den  Knorpel  hinein- 
wächst, an  welche  sich  erst  die  Proliferation  in  den  Knorpel- 
höhlen anschliesst. 

Der  eben  geschilderte  Vorgang  in  der  Nekrose  des  Knorpels 
ist  der  gewöhnliche;  in  selteneren  Fällen  geht  jedoch  der  Ne- 
krose des  Knorpels  die  Umwandlung  des  letzteren  in  ein  .dichtes 
zelliges  Infiltrat  voran.  Dies  geschieht  in  folgender  Weise: 
Nicht  immer  hat  die  Perichondritis  die  Nekrose  des  Knorpels 
im  Gefolge.  Die  Perichondritis  als  Ausdruck  der  reactiven  Ent- 
zündung kann  direct  auf  den  Knorpel  übergreifen  und  letzterer 
in  ein  entzündliches  Infiltrat  aufgehen,  bevor  noch  der  diphthe- 
roide  Prozess  das  Perichondrium  ergriffen  hat.  Die  Entzündung 
des  Knorpels  geht  iu  ähnlicher  Weise  vor  sich,  wie  wir  dies  für 
die  reactive  Entzündung  des  Perichondriums  geschildert  haben. 
Es  entsteht  eine  Vermehrung  des  zolligen  Inhaltes  der  Knorpel- 
höhlen, welch*  letztere  auf  Kosten  der  homogenen  Zwischensub- 
stanz sich  ausdehnen;  endlich  berühren  sich  die  mit  Zellen  ge- 
füllten Knorpelhöhlen,  ihre  Grenze  schwindet  und  das  zellige  In- 
filtrat bildet  ein  Continuum. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  wenn  die  fortschreitende  Ne- 
krose einen  in  der  beschriebenen  Weise  entzündlich  alterirten 
Knorpel  vorfindet,  die  Nekrose  desselben  auch  ein  wenig  anders 
vor  sich  geht.  Und  zwar  geschieht  dies  dann  durch  denselben 
Vorgang,  durch  welchen  die  Schleimhaut  und  Perichondrium  be- 
troffen wurden.  Es  tritt  ein  faseriges  Netzwerk  mit  Abnahme 
der  Färbbarkoit  der  zelligen  Elemente,  eine  Pseudomembran  auf, 
deren  Endresultat  der  moleculare  Zerfall  ist. 

Das  Fortschreiten  des  Prozesses  auf  die  gegenüber- 
liegende Seite  der  Scheidewand  zeigt  sich  durch  die  Peri- 
chondritis der  gesunden  Seite  an.  Diese  tritt  zumeist  schon  vor 
dem  Uebergreifen  der  Nekrose  auf.  Es  zeigt  sich  nehmlich  des 
öfteren,  dass^  wenn  in  Folge  einer  ausgedehnten  Perichondritis 
der  Geschwürsseite  der  correspondirende  Knorpeltheil  abgestorben 
ist,  auch  auf  der  gesunden  Seite  eine  Perichondritis  auftritt. 
Dies  ist  nur  so  zu  erklären,  dass  wie  einerseits  auf  der  Ge- 
schwürsseite  die  Perichondritis  die  Nekrose  des  Knorpels  bedingt, 
andererseits  der  nekrotische  Knorpel  auf  der  gesunden  Seite  die 
Perichondritis  hervorruft.     In  einzelnen  Fällen  ist  es  mir  indess 

Aj-cbiT  f.  patbol.  Anat.  Bd.  12a  HfuH.  35 
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gelungen,  nachzuweisen,  dass  die  Perichondritis  auf  der  gesunden 
Seite  doch  nur  aus  der  Fortpflanzung  der  entzündlichen  Infiltra- 
tion der  Geschwürsseite  entstanden  ist.  Es  zeigte  sich  nehinlich 
von  einer  schmalen  Stelle  des  entzündeten  Perichondriums  der 
Geschwürsseite  ausgehend  eine  entzündliche  Alteration  des  Knor- 
pels, welche  in  einer  ebenso  schmalen  Ausdehnung  den  Knorpel 
durchdringt  und  im  Perichondrium  der  gesunden  Seite  sich  aus- 
breitet. Man  sieht  dann  das  dichte  zellige  Infiltrat  des  beider- 
seitigen Perichondriums  durch  eine  schmale  Brücke  entzündlichen 
Infiltrates,  das  den  Knorpel  durchdringt,  verbunden. 

Ueber  den  weiteren  Fortgang  des  Geschwärsprozesses  ist 
nicht  viel  zu  sagen,  da  nach  Durchbruch  des  Knorpels  nur  die 
früher  geschilderten  Vorgänge  der  Nekrose  platzgreifen,  welche 
zur  Perforation  der  Scheidewand  führen.  Bemerken  wollen  wir 
nur  noch,  dass  die  Perforation  in  einigen  Fällen  durch  das  Hinza- 
kommen  einer  Nekrose  der  entgegengesetzten  Schleimhautseite 
von  obigem  Charakter  rascher  bewerkstelligt  wird. 

Heilung.  Nach  Durchbruch  der  Scheidewand  stossen  sich 
allmählich  alle  nekrotischen  Reste  der  Schleimhaut,  des  Peri- 
chondriums und  des  Knorpels  ab.  Das  Granulationsgewebo  der 
Geschwürsfläche  beginnt  sich  höher  zu  organisiren,  indem  die 
Rundzellen  zu  Spindelzellen  auswachsen  und  das  Narbengewebe 
constituiren.  Nachdem  die  früher  vom  Knorpel  abgehobenen 
Schleimhautränder  sich  an  einander  gelegt  hatten,  wird  der  ver- 
narbte Geschwürsrand  mit  einem  Plattonepithel  überzogen,  das 
späterhin  sogar  mehrschichtig  werden  kann,  jedoch  nie  jene 
Mächtigkeit  erreicht,  welche  die  Plattenepithelbekleidung  dieser 
Schleimhautgegend  sonst  aufweist.  Dass  sich  keine  Schleim- 
drüsen neu  bilden,  braucht  nicht  des  Besonderen  erörtert  zu 
werden. 

Wenn  wir  den  geschilderten  histologischen  Befund  näher 
in's  Auge  fassen,  so  erscheint  uns  derselbe  von  dem  ersten  Sta- 
dium der  Pseudomembranbildung  bis  zur  vollkommenen  Perfo- 
ration der  Scheidewand  als  jener  nekrosirende  Prozess,  den 
Weigert  zuerst  als  Coagulationsnekrose  bezeichnet  hat.  Der 
Prozess  nimmt  seinen  Anfang  mit  einer  PseudomembranbilduDg 
in  den  oberflächlichen  Schleimhautschichten;    dies   ist  die  erste 
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histologisch  constatirbare  Veränderung.  Wir  haben  jedoch  Grand 
anzunehmen,  dass  der  Bildung  der  Pseudomembran  noch  andere 
Veränderungen  vorangehen,  welche  offenbar  darin  bestehen,  dass 
die  Schleimhaut  in  irgend  einer  Weise  verletzt  wird,  wodurch 
erst  die  die  Nekrose  hervorrufenden  Bakterien  in  die  Schleim- 
haut dringen  können.  Für  2  der  untersuchten  Fälle  kann  der 
Beweis  geliefert  werden,  dass  die  erste  Veränderung  in  einer 
Blutung  in  die  Schleimhaut  bestanden  hat.  Es  fand  sich  nehm- 
)lch  in  zwei  Fällen,  wo  das  Geschwür  nur  auf  der  einen  Seite  bis 
zum  Knorpel  gegriffen  hatte,  beiderseits  jedoch  schon  Perichon- 
dritis  aufgetreten  war,  die  Drüsenschicht  und  die  Papillen  der 
nicht  geschwungen  Seite  hämorrhagisch  infiltrirt,  das  Epithel 
stellenweise  abgestossen.  Offenbar  zeigte  diese  Veränderung  die 
beginnende  Geschwürsbildung  der  betreffenden  Seite  an.  Als 
eine  Fortsetzung  der  Entzündung  von  der  Perichondritis  derselben 
Seite  konnte  diese  hämorrhagische  Infiltration  nicht  aufgefasst 
werden,  da  zwischen  dem  zellig  infiltrirten  Perichondrium  und 
hämorrhagisch  infiltrirter  Drüsenschicht  noch  eine  Lage  sub- 
mucösen  Gewebes  vorhanden  war,  welche  an  der  Entzündung 
relativ  sehr  wenig  betheiiigt  sich  zeigte,  und  keinerlei  Grund 
vorliegt  anzunehmen,  weshalb  die  Entzündung  von  dem  Perichon- 
drium nach  Ueberspringen  des  submucösen  Bindegewebes  auf 
die  Schleimhaut  sich  fortpflanzen  sollte. 

Noch  müssen  wir  den  etappenmässigen  Verlauf  des  nekro- 
sirenden  Prozesses  hervorheben,  d.  i.  die  wiederholte  Bildung 
von  Pseudomembranen  und  die  wiederholte  Abstossung  derselben, 
bevor  es  zur  Perforation  des  Septums  kommt.  Es  lässt  sich 
dies  aus  dem  ganzen  Nekrotisirungsvorgange  erschliessen.  An 
Präparaten  nehmlich,  welche  dasjenige  Stadium  repräsentiren, 
wo  die  Pseudomembran  abgestossen  wurde,  sieht  man  in  der 
grösseren  Anzahl  der  Fälle  das  durch  die  demarkirende  Ent- 
zündung in  der  Schleimhaut  gesetzte  zellige  Infiltrat  sich  nicht 
höher  organisiren  (obwohl  dies  auch  in  den  Fällen  vorhanden 
sein  kann,  wo  es  jtur  frühzeitigen  Heilung  kommt),  sondern  man 
sieht  zunächst  die  dem  freien  Rande  des  Geschwüres  zugekehrte 
Schichte  zelligen  Infiltrates  der  Coagulationsnekrose  anheimfallen, 
ganz  in  derselben  Weise,  wie  wir  es  für  den  Beginn  des  Prozesses 
constatirt  haben.     Es  ist  mir  kein  Fall  vorgekommen,    wo  alle 
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Schichten  der  Scheidewand  bis  zu  ihrer  vollkommenen  Nekrose 
im  Zusammenhange  gewesen  wären;  immer  waren  die  oberen 
Schichten  bereits  abgestossen  als  es  in  der  Tiefe  zur  Nekrose 
kam,  was  deutlich  beweist,  dass  die  Nekrose  schichten  weise  er- 
folgt ist,  mit  welcher  Annahme  übrigens  auch  die  klinische  Er- 
fahrung im  Einklänge  steht. 

Folgerichtig  sollten  wir  nach  Schilderung  des  histologischen 
Befundes  über  den  bakteriellen  Befund  berichten;  da  aber  letz- 
terer zum  Theile  an  Lebenden  gewonnen  wurde,  sei  es  erlaubt 
früher  auf  die  Symptomatologie  des  perforireuden  Geschwüres 
einzugehen. 

^     Symptomatologie. 

Ueber  die  Symptomatologie  dieses  Geschwürsprozesses  ist 
noch  wenig  bekannt,  die  einzelnen  Phasen  der  Krankheit  an 
Lebenden  sind  noch  wenig  studirt,  so  dass  es  unmöglich  ist, 
das  Krankheitsbild  in  einer  befriedigenden,  geschweige  denn 
erschöpfenden  Weise  darzustellen. 

Es  soll  demnach  hier  nur  der  Versuch  gemacht  werden,  an 
der  Hand  einiger  Angaben  von  Voltolini  und  Rossbach, 
welche  ich  durch  4  von  mir  beobachtete  Fälle  ergänzen  kann, 
die  wichtigsten  Punkte  des  Krankheitsbildes  festzustellen.  Der 
Beginn  der  Krankheit  ist  nicht  genügend  sichergestellt,  da  bis- 
her die  Krankheit  in  diesem  Stadium  nicht  mit  Sicherheit  beob- 
achtet wurde.  Rossbach  und  Voltolini  ergehen  sich  darüber 
blos  in  Vermuthungen. 

Voltolini*)  bezeichnet  das  perforirende  Geschwür  direct  als 
ein  „hämorrhagisches^.  Nach  seiner  Angabe  entwickelt  sich  aus 
dem  Platzen  eines  Blutgefässes  an  der  Scheidewand  des  öfteren 
ein  Ulcus,  welches  später  einen  dem  Ulcus  perforans  ähnlichen 
Charakter  annimmt.  Rossbach')  dagegen  glaubt  nicht,  dass 
das  Geschwür  aus  einer  blutenden  Stelle  der  Schleimhaut  her- 
vorgehe, weil  seiner  Meinung  nach  die  gewöhnliche,  zu  Nasen- 
blutung, aber  nicht  zur  Perforation  führende  Affection  gewöhnlich 
nur  einen  kleinen,  rothen  Punkt,  eine  rothbraune  Kruste,  dagegeu 
das  Ulcus  perforans  eine  rundliche  Form  und  andere  Farbe  zeigt. 

')  Voltolini,  a.  a.  0. 
')  Rossbach,  a.  a.  0. 
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Diese  andere  Farbe  ist  die  weissliche  (Nekrose  der  Schleimhaut), 
welche  ich  ebenfalls  beobachtet  habe.  Ob  dieselbe  aber  auch 
den  Anfang  des  Prozesses  repräsentirt,  und  ob  derselben  nicht 
doch  eine  Häniorrhagie  in  die  Schleimhaut  vorangeht,  geht  aus 
den  Beobachtungen  Rossbach 's  nicht  hervor. 

Ein  Fall,  den  ich  im  Anfangsstadium  beobachtet  habe, 
spricht  zu  Gunsten  der  Ansicht  von  Voltolini.  Ich  will  ihn 
kurz  anführen. 

Tb.  V.,  23  Jahre  alt,  Näherin,  nie  krank  gewesen.  Nur  vor  5  Jahren 
mit  Scabies  im  Rudolfsspital  in  Behandlung  gestanden.  Sie  ist  sich  eines 
Nasenübels  seit  6  Wochen  bewusst,  seit  welcher  Zeit  sie  häufig  an  Blutungen 
aus  der  linken  Nasenhälfte  leidet,  seit  14  Tagen  blutet  sie  auch  aus  der 
rechten  Nasenhälfte.  Früher  rousste  sie  sich  die  angetrockneten  ßlutkrusten 
häufig  mit  dem  Pingernagel  entfernen,  ist  überhaupt  seit  frühester  Jugend 
gewohnt  mit  dem  Fingernagel  in  der  Nase  zu  bohren.  Sie  klagt  über  keine 
Schmerzen,  nur  über  massigen  Scbleimausfiuss.  Sie  habe  die  Poliklinik  auf- 
gesucht, weil  sie  von  den  Blutungen  befreit  sein  will. 

Die  Untersuchung  der  Nasenhöhle  ergiebt  an  der  linken  Seite  der 
knorpligen  Scheidewand  einen  bohnengrossen  Substanzverlust  in  der  Schleim- 
baut, welcher  mit  einem  grau  weissen  Belage  bedeckt  ist.  Dieser  Belag  hat 
am  meisten  Aehnlicbkeit  mit  einer  diphtheritischen  Auflagerung  oder  mit 
einer  Plaque  muqueuse.  Auf  der  rechten  Seite  der  Scheidewand  correspon- 
dirend  der  Stelle  auf  der  linken  ist  die  Schleimhaut  aufgelockert,  oberfläch- 
lich excoriirt,  einige  vertrocknete  Blutpunkte  aufweisend  und  auf  eine  leise 
Berührung  blutend. 

Die  eingehendste  Untersuchung  der  Patientin  lässt  keinerlei  Spuren 
einer  bestehenden  oder  überstandenen  Syphilis  erkennen.  Haut  und  Schleim- 
häute sowie  auch  (J^e  Lymphdrüsen  zeigen  nichts  Bemerkenswertbes.  Herz 
und  Lunge  gesund. 

Da  die  localen  Veränderungen  noch  die  meiste  Aehnlicbkeit  mit  lueti- 
schen Veränderungen  zeigten,  wurde  innerlich  Jodkali  gereicht  und  local  mit 
Sublimatspray  behandelt.  Es  trat  indess  keinerlei  Besserung  ein;  im  Gegen- 
theil  es  machte  das  Geschwür  auf  der  linken  Seite  Fortschritte,  indem  der 
weissliche  Belag  stellenweise  sich  abstiess  und  das  Geschwür  an  Tiefe  zu- 
nahm, ohne  dass  sich  der  Geschwürsgrund  gereinigt  hätte:  im  Gegentheil 
er  zeigte  ein  schmutzig-graues  Aussehen;  auf  der  rechten  Seite  sah  man  an 
Stelle  der  früher  nur  aufgelockerten  Schleimhaut  einen  schmutzig- grauweissen 
Ueberzug  wie  auf  der  linken  Seite. 

Um  Lues  konnte  es  sich  demnach  nicht  handeln.  Auch  Tuberculose 
konnte  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden,  -da  letztere  unter  ganz  anderen 
Erscheinungen  auftritt;  auch  erwies  sich  die  wiederholte  Untersuchung  aus- 
gekratzter Partikelchen  bacillenfrei.  Dagegen  war  eine  immense  Anzahl  von 
Kokken  zu  constatiren,  die  zumeist  in  dichten  Gruppen  standen;   an  vielen 
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derselben  indess  war  eine  kettenförmige  Anordnung  von  6—8  Kokken  zu 
constatiren.  Nach  Uebertragung  einzelner  Partikelchen  auf  Gelatine  und 
Agar-Agar  und  Isolirung  auf  Platten  ging  unter  anderen  Bakterien  ein 
Streptococcus  auf,  der  sich  in  Allem  mit  den  bekannten  Eigenschaften  des 
Streptococcus  pyogenes  identisch  zeigte. 

Weitere  Versuche,  den  Prozess  mittelst  Ausspülung  von  Creolin  und 
Tampons  zum  Stillstand  zu  bringen,  führten  zu  keinem  Ziele.  Beiderseits 
griff  der  Geschwürsprozess  in  die  Tiefe,  linkerseits  erreichte  er  fast  den 
Knorpel;  es  war  somit  zweifellos,  dass  wir  es  hier  mit  einem  perforirenden 
Geschwnr  zu  thun  hatten. 

Erst  nach  wiederholter  gründlicher  Aetzung  mit  dem  Lapisstift  in  Sab- 
stanz  reinigten  sich  die  Geschwüre  am  Septum,  das  in  der  rechten  Nas« 
heilte  innerhalb  10  Tagen,  die  Heilung  des  linksseitigen  Geschwüres  nahm 
dagegen  mehr  als  6  Wochen  in  Anspruch. 

Es  unterliegt  nun  weiterhin  keinem  Zweifel,  d&8S  in  dem 
mitgetheilten  Falle  der  Bildung  der  weisslichen  Verfärbung  auf 
der  rechten  Seite  der  Scheidewand  die  Auflockerung  der  Schleim- 
haut mit  Hämorrhagie  in  dieselbe  voranging,  und  es  ist  dies 
auch  für  die  linke  Seite  wahrscheinlich,  da  nach  den  Angaben 
der  Patientin  dieselbe  vor  6  Wochen  häufig  aus  der  linken  Nase 
blutete. 

Die  weissliche  Verfärbung  des  Epithels  im  Beginn  der 
Krankheit  wird  auch  von  Rossbach  hervorgehoben  und  habe 
ich  dieselbe  ausser  bei  dem  soeben  mitgetheilten  Fall  noch  bei 
einer  anderen  Kranken  beobachtet,  deren  Krankengeschichte 
kurz  folgt: 

M.  H.,  34  Jahre  alt,  verheirathet;  ^or  12  Jahren  angeblich  eine  Lun- 
genentzündung durchgemacht,  sonst  will  sie  nie  krank  gewesen  sein.  Seit 
1}  Jahren  ist  dieselbe  in  der  linken  Nasenhöhle  verschleimt  und  nur  zeit- 
weilig verstopft;  Patientin  sucht  Hülfe  an  der  Poliklinik  wegen  häufig  wie- 
derkehrender  periodischer  Blutungen  aus  der  Nase.  Nach  Angabe  der  Pa- 
tientin soll  die  Blutung  seit  einer  Verletzung  der  Schleimhaut  mit  dem 
Fingernagel  datiren ;  auch  pflegt  die  Patientin  öfters  die  Blutkrusten  von  der 
Scheidewand  mit  dem  Fingernagel  zu  entfernen. 

In  der  linken  Nasenhälfte  am  knorpeligen  Theil  des  Nasenseptum  be- 
steht ein  mit  geschwollenen,  steilen  Rändern  versehenes,  im  Längendurch- 
messer beiläufig  1  cm,  im  Querdurchmesser  nahezu  1  cm  haltendes  Geschwür, 
das  mit  einer  schmutzig  graulichen  Schicht  bedeckt  ist. 

Die  genaue  Untersuchung  ^es  Körpers  ergiebt  keinerlei  Spuren  von  Sy- 
philis; blos  in  der  Lunge  ist  linkerseits  ein  Spitzenkatarrh  ohne  Infiltrm- 
tionserscheinungen  vorhanden.    Im  Sputum  keine  Tbc.-Bacillen  vorhanden. 

In  Ermangelung  einer  sicheren  Diagnose  wurde  der  Patientin  innerlich 
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Jodkali  dargereicht,  local  Sublimatspray  aogewandt  und  einstweilen  w&hrend 
der  folgenden  3  Wochen  beobachtet.  Nur  um  neuerliche  Verletzungen  mit 
dem  Fingernagel  zu  yerhoten,  wurde  die  linke  Nasenbälfte  mit  Creolintam- 
pons  verstopft.  Nach  4tägiger  Behandlung  kam  die  Patientin  mit  einer 
heftigen  Blutung  aus  der  linken  Nase  zur  Ambulanz.  Nach  Entfernung 
des  blutdurchtränkten  Tampons  konnte  man  sehen,  dass  der  schmutzig  graue 
Belag  zum  grossten  Theile  von  der  Grundlage  abgelöst  war.  Nach  fester 
Tamponade  stand  die  Blutung.  In  einigen  Tagen  sah  man  auf  dem  Ge- 
scbwürsgrunde  abermals  den  früheren  schmutzig  grauen  Belag  auftreten, 
welcher  Belag  diesmal  lange  anhielt,  ohne  sich  abzustossen. 

Als  nach  3wochentlicher  Behandlung  das  Geschwär  an  Tiefe  zugenom- 
men hatte  und  im  Centrum  der  Knorpel  mit  der  Sonde  zu  fühlen  war,  ent- 
fernte ich  mit  einer  Cürette  den  schmutzig  grauen  Belag",  und  kratzte  auch 
den  Rand  des  Geschwüres  gründlich  weg,  worauf  ich  energisch  mit  Lapis 
ätzte.  Der  Schorf  stiess  sich  nach  8  Tagen  vollkommen  ab,  wobei  eine 
unerhebliche  Blutung  stattfand.  Von  jetzt  ab  blieb  das  Geschwür  rein, 
zeigte  Granulationen  und  Neigung  zur  Heilung,  welche  indess  erst  nach 
mehr  als  2monatlicher  Behandlung  und  wiederholter  gelinder  Nachätzung 
des  Geschwürsrandes  vollkommen  erfolgte.  Es  blieb  nur  eine  ziemlich  starke 
Depression  der  Narbe  an  der  Geschwürsstelle  zurück.  Von  den  ausgekratz- 
ten Partien  wurden  zahlreiche  Trocken präparate  auf  Tbc- Bacillen  unter- 
sucht, jedoch  mit  negativem  Erfolge;  es  fand  sich  auch  hier  eine  immense 
Anzahl  von  Kokken  vor.  Eine  gleichzeitig  mit  der  Auskratzung  vorgenom- 
mene Abimpfung  von  der  Geschwürsbasis  auf  Gelatine  und  Agar-Agar  Hess 
von  den  bekannten  pathogenen  Kokkenarten  eine  ziemlich  grosse  Anzahl 
von  Colonien  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  aufgehen. 

Die  Schilderung  Rossbacb's  über  das  Fortschreiten  des 
Geschwüres  stimmt  in  den  meisten  Punkten  mit  meinen  Beob- 
achtungen überein,  er  sagt:  „In  diesem  ersten  Stadium  zeigte 
sich  das  ergriffene  Gewebe,  Epithel  wie  Mucosa,  ausserordentlich 
weich  und  brüchig  und  Hess  sich  sehr  leicht  mit  Löffeln  heraus- 
schaben. Bei  Fortbeobachtung  der  Affection  ohne  therapeutische 
Eingriffe  oder  bei  indifferenter  Behandlung  ergab  sich,  dass  all- 
mählich die  Schleimhaut  zu  Grunde  ging,  molecular  zerfiel  und 
Perforation  eintrat."  An  einer  anderen  Stelle:  ^ Weder  Queck- 
silber noch  Jod  waren  im  Stande  einen  Röckgang  dieser  Affection 
herbeizuführen",  was  mit  meinen  obigen  Angaben  stimmt. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  des  Geschwüres  sind  von  keiner 
Seite  präcise  Beobachtungen  gemacht  worden.  Voltolini  und 
Rossbach  sprechen  nur  von  einem  molecularen  Zerfall  des 
Knorpels;    ich  selbst  habe  das  Stadium   des  Durchbruches  am 
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Lebenden  nicht  beobachtet,  dagegen  einen  Fall,  wo  der  Durch- 
bruch soeben  vor  sich  gegangen  und  wo  die  Geschwarsräoder 
•  fetzig  und  unterminirt  waren,  d.  i.  jene  charakteristische  Beschaf- 
fenheit hatten,  wie  wir  sie  bei  der  anatomischen  Darstellung  unter 
der  Rubrik  5  beschrieben.     Der  Fall  ist  folgender: 

B.  L.,  TischlergattiD ,  37  Jahre  alt,  kinderlos,  kommt  im  Monate  Juli 
1889  auf  die  Poliklinik  mit  der  Angabe,  aus  der  Nase  einen  abimdanten, 
schleimigen  Ausfluss  zu  haben.  Die  Untersuchung  der  Nase  ergiebt  zuvor- 
derst im  knorpeligen  Theil  des  Nasenseptums  einen  kreisförmigen  Defect, 
dessen  Längsdurchmesser  fast  I^  cm  und  dessen  senkrechter  Durchmesser 
1  cm  misst.  Der  Rand  des  Defectes  wird  von  Schleimhaut  begrenzt,  an 
welcher  noch  stellenweise  graue  Fetzen  von  Gewebe  anhaften,  die  sich  mit- 
telst leisen  Zuges  entfernen  lassen.  Die  beiderseitigen  Schleimhautflächen 
stehen  von  einander  ein  wenig  ab,  zwischen  denselben  ist  der  verdünnte 
Knorpelrand  mit  der  Sonde  zu  fühlen.  Die  den  Geschwürsrand  begrenzende 
Schleimhaut  ist  im  Stadium  einer  geringfügigen  Schwellung,  die  übrige 
sichtbare  Schleimhaut  der  Nase  katarrhalisch  afficirt  mit  schleimig-eitrigem 
Beeret.  Die  Patientin  ist  im  Uebrigen  schlecht  genährt,  hat  niemals  Lues 
gehabt,  auch  sind  keinerlei  Spuren  derselben  zu  constatiren.  In  den  Lungen 
ist  ein  diffuser  Bronchialkatarrh  mit  vorzugsweiser  Betheiligung  der  Lungen- 
spitzen vorhanden.  Nach  wiederholter  Untersuchung  des  Sputums  keine 
Tuberkelbacillen  vorzufinden. 

Die  Diagnose  war  in  diesem  Falle  leichter  als  in  den  früheren  zu  stellen, 
da  die  kreisrunde  Form  des  Defectes  in  der  Scheidewand  sowie  die  Unter- 
minirung  der  Schleimhaut  beiderseits  charakteristische  Eigenheiten  des  per- 
forirenden  Geschwüres  sind.  Nichtsdestoweniger  wurden  des  öfteren  kleine  Ge- 
websstücke  aus  der  Tiefe  hervorgeholt,  auf  Tuberkelbacillen  untersucht,  jedoch 
mit  negativem  Erfolge.  In  den  Trocken präparaten  fanden  sich  neben  einer 
grossen  Menge  von  in  Gruppen  stehenden  Kokken  auch  kurze  Stäbchen  mit 
einer  Kapsel  hülle  vor.  Nach  wiederholten  Züchtungsversuchen  gingen  nebst 
zahlreichen  Colonien  des  Friedlände  raschen  Pneumoniebacillus  spärliche 
Colonien  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  auf. 

Die  Heilung  ging  trotz  Darreichung  von  3  g  Jodkali  per  Tag  sehr  lang- 
sam von  Statten.  Es  stiessen  sich  noch  lange  kleinere  Gewebsfetzen  ab, 
und  erst  nach  Smonatlicher  Beobachtung,  während  welcher  Zeit  nur  für 
gründliche  Reinlichkeit  gesorgt  wurde,  vernarbte  der  Geschwürsrand.  Letz- 
terer hat  jetzt  nach  der  Deilung  eine  sehnige  Beschaffenheit,  ist  sehr  stark 
verdünnt,  die  umgebende  Schleimbaut  vollkommen  glatt.  Das  Bild  entspricht 
ganz  den  bei  der  pathologischen  Anatomie  geschilderten  Präparaten  von 
definitiver  Heilung. 

Einen  4.  Fall  von  perforirendem  Geschwür  habe  ich  vor  3  Jahren  beob- 
achtet, welcher  ein  damals  17jähriges  Mädchen  betraf.  Das  Geschwür  war 
schon  ein  durchbrochenes,   sass   im  Septum  cartilagineum;    der  Rand  des 
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Loches  war  zum  grössten  Tbeile  vernarbt,  nur  an  einer  Stelle  lagen  die 
Schleimhautränder  nicht  aneinander,  welche  Stelle  indess  nach  einmaliger 
gründlicher  Aetzung  heilte.  Der  vollkommen  geheilte  Defect  war  kreisförmig, 
der  Rand  scharf  und  ganz  glatt.  Das  flilädcben  war  von  der  blühendsten 
Gesundheit  und  weder  anamnestisch  noch  objectiv  Syphilis  zu  constutiren. 

Erwähnen  will  ich  noch,  dass  ich  bei  keinem  der  von  mir 
beobachteten  Fälle  Störungen  des  Nervensystems,  Cnempfindlich- 
keit  der  Nasenschleimhaot  oder  anderweitige  sensible  Störungen 
wahrnehmen  konnte,  so  dass  zur  Annahme  einer  trophoneuroti- 
schen  Störung,  als  deren  Resultat  einige  Autoren  eine  zur  Per- 
foration führende  Verschwärung  der  Nasenscheidewand  beobach- 
ten wollten,  keinerlei  Beweggrund  vorlag. 

Wir  ersehen  aus  dem  Angeführten,  dass  sich  die  an  Leben- 
den beobachteten  Fälle  von  perforireudem  Geschwür  in  ihrem 
Aussehen,  so  weit  sie  durch  genaue  Beobachtungen  festgestellt 
sind,  vollkommen  mit  den  Erfahrungen  der  pathologischen  Ana- 
tomie decken. 

Das  perforircnde  Geschwür  ist  somit  nach  anatomi- 
schen und  klinischen  Beobachtungen  eine  wahrschein- 
lich häufig  mit  Blutung  in  der  Schleimhaut  beginnende, 
sehr  chronisch  verlaufende  progressive  Nekrose  der 
Schleimhaut  und  des  Knorpels  innerhalb  der  knorpe- 
ligen Nasenscheidewand,  welche  ohne  in  der  umgeben- 
den Schleimhaut  erhebliche  Veränderungen  hervor- 
zurufen zur  Perforation  der  Scheidewand  führt  (nur 
selten  früher  heilt)  und  nach  der  Perforation  spontan 
zur  Heilung  gelangt.  Als  Resultat  der  Ulceration 
bleibt  ein  kreisförmiger,  mit  scharfen,  glatten  Rändern 
versehener  Defect  übrig.  Der  Geschwiirsprozess  steht 
mit  Syphilis  in  keinerlei  Zusammenhang. 

Das  perforirende  Geschwür  könnte  am  Lebenden  mit  Syphilis 
oder  mit  Tuberculose  verwechselt  werden;  wir  fuhren  zur^Unter- 
scheidung  von  denselben  folgende  differentialdiagnostische  Mo- 
mente an: 

1.  Bei  der  Syphilis  der  Nasenscheidewand ,  sei  dieselbe  se- 
cundär  oder  tertiär,  sind  fast  immer  irgend  welche  Zeichen  einer 
floriden  bezw.  abgelaufenen  Syphilis  vorhanden,  bei  dem  Ulcus 
perforans  nie.    Während  die  syphilitische  Zerstörung  der  Scheide- 
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wand  mit  Vorliebe  auf  den  knöcherDen  Theil  des  Septums  aber- 
greift, Nekrose  des  Knochens  hervorruft  und  oft  zur  Sattelnase 
führt,  tiberschreitet  der  Ulcus  perforaus  niemals  den  knorpeligen 
Theil  der  Scheidewand.  Die  syphilitische  Zerstörung  des  Nasen- 
gernstes  nimmt  ohne  Behandlung  immer  grosse  Dimensionen  an 
und  heilt  nicht;  das  Ulcus  perforans  dagegen  heilt  nach  Per- 
foration des  Septums  von  selbst.  Ferner  ist  bei  der  syphiliti- 
schen Zerstörung  der  Scheidewand  die  übrige  Schleimhaut  der 
Nase  hochgradig  entzündlich  alterirt,  während  beim  perforireoden 
Geschwur  ausser  einer  ganz  massigen  Schwollung  der  Geschwurs- 
ränder  gewöhnlich  keinerlei  oder  nur  unbedeutende  katarrhalische 
Erscheinungen  vorhanden  sind.  Im  Beginne  des  Prozesses,  wo 
die  Aehnlichkeit  mit  Syphilis  am  grössten  ist  (plaqueform iger 
Belag  an  der  Schleimhaut),  bleibt  eine  antisyphilitische  Cor 
beim  perforirenden  Geschwür  ohne  jeden  Erfolg. 

2.  Als  differentialdiagnostisches  Merkmal  von  Taberculose 
ist  anzuführen,  dass  nach  Beobachtungen  am  Lebenden  die  Tu- 
berculose  der  Nasenscheidewand  niemals  in  der  erwähnten  Form 
des  perforirenden  Geschwüres  auftritt  Die  Tuberculose  bildet 
sehr  frühzeitig  Granulationsgeschwülste,  welche  das  Septom 
durchwuchern.  Nach  Durchbruch  des  Septums  ist  bei  Tuber- 
culose der  Geschwürsrand  verdickt,  uneben,  sinuös,  während  bei 
dem  perforirenden  Geschwür  der  Rand  linear  zugeschärft  ist  und 
eine  regelmässige  Begrenzung  zeigt.  In  den  Granulationen  des 
tuberculösen  Geschwüres  sind  gewöhnlich,  wenn  auch  nicht  zahl- 
reich, Tuberkelbacillen  zu  constatiren.  Die  Tuberculose  der  Nase 
begrenzt  sich  ferner  niemals  spontan. 

Aetiologie  des  perforirenden  Geschwüres. 

Früher  hatte  man  das  Ulcus  perforans  in  Ermangelung 
sicherer  Anhaltspunkte  mit  acquirirter  oder  hereditärer  Lues  in 
causalen  Zusammenhang  gebracht,  und  wenn  man  hierfür,  wie 
gewöhnlich,  keine  Anhaltspunkte  vorfand,  wurde  den  betreffen- 
den Individuen  das  syphilitische  Erbstück  aufgedrungen.  Die 
Haltlosigkeit  der  Annahme  von  hereditärer  Lues  resultirt  schon 
aus  dem  Umstände,  dass  das  perforirende  Geschwür  nicht  selten 
weit  über  den  Pubertätsjahren  auftritt,  zu  einer  Zeit,  wo  sich 
die    hereditäre   Lues   nicht   mehr   zu   äussern   pflegt.     Mit   der 
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acqairirten  Lues  hat  aber  das  perforirendo  Geschwür  sicherlich 
nichts  za  thun,  da  alle  bisher  die  Krankheit  beobachtenden  Au- 
toren hervorheben,  dass  an  den  mit  dem  perforirenden  Geschwür 
behafteten  Individuen  keinerlei  Symptome  einer  uberstandenen 
Syphilis  zu  constatiren  waren.  In  dem  von  mir  der  anatomi- 
schen Untersuchung  zu  Grunde  gelegten  Muterialo  von  38  Fällen 
fand  sich  ein  einziges  Geschwür,  im  knorpeligen  Septum  syphi- 
litischen Ursprunges.  Das  Loch  in  der  Scheidewand  hatte  aber 
in  seiner  oberen  Umrandung  ein  in  Zerfall  begriffenes  Gumma, 
es  war  gleichzeitig  Sattelnase,  an  anderen  Schleimhäuten  und 
inneren  Organen  zahlreiche  Residuen  von  abgelaufener  Syphilis 
vorhanden,  so  dass  die  Provenienz  des  Defectes  in  der  Scheide- 
wand bei  einigermaassen  eingehender  Betrachtung  nicht  verborgen 
bleiben  konnte.  Bedenkt  man  ferner  den  geschilderten  Verlauf 
des  perforirenden  Geschwüres:  das  ßescbränktsein  auf  das  knor- 
pelige Septum,  die  Reactionslosigkeit  der  Umgebung,  die  spon- 
tane Heilung,  so  sind  dies  Eigenschaften,  die  selbst  die  Ver- 
muthung  des  syphilitischen  Ursprunges  nicht  zulassen  können. 

Nicht  so  leicht  wie  die  Syphilis  lässt  sich  die  Tuberculose  aus 
der  Aetiologie  des  Ulcus  perforans  eliminiren.  Wir  haben  schon 
Eingangs  hervorgehoben,  dass  die  Autopsie  bei  der  überwiegen- 
den Mehrzahl  der  perforirenden  Geschwüre  floride  oder  chronische 
Tuberculose  der  Lungen  aufweist,  und  was  noch  mehr  in  Be- 
tracht kommt,  hat  Weichselbaum  in  16  seiner  früher  beob- 
achteten Fälle  3  Mal  Tuberculose  der  Nasenschleimhaut  nach- 
weisen können.  Die  makroskopischen  und  histologischen  Cha- 
raktere der  tuberculösen  Geschwüre  waren  so  evident,  dass  wir 
dieselben  auch  ohne  die  Untersuchung  auf  Tuberkelbacillen, 
sicher  als  tuberculose  acceptiren  können. 

So  bestechend  nun  auch  an  der  Hand  'des  Angeführten  die 
Annahme  des  tuberculösen  Ursprunges  des  perforirenden  Ge- 
schwüres ist,  so  müssen  wir  gleich  hinzufügen,  dass  ausser  den 
erwähnten  Momenten  keine  einzige  Thatsache  für  die  tuberculose 
Natur  des  perforirenden  Geschwüres  aufzubringen  ist.  Es  sind  mi- 
kroskopisch nirgends  knötchenförmige  Heerde  eingesprengt,  welche 
den  charakteristischen  Aufbau  des  Tuberkels  aus  lymphoiden, 
epitheloiden  und  Riesenzellen  zeigen  würden,  während  bei  den 
tuberculösen  Geschwüren  der  Nasenschleimhaut  sowohl  nach  den 
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Untersuchungen  Weichsel  bäum 's  als  den  meinigen  und  den 
anderer  Autoren,  wenn  auch  mitunter  spärlich,  so  dennoch  con- 
staut  mikroskopisch  genau  charakterisirte  Tuberkel  zu  consta- 
tiren  sind.  Das  Einzige,  was  in  dem  histologischen  Befunde 
nicht  gegen  die  tuberculöso  Natur  spricht,  sind  gelegentlich  vor- 
kommende circumscrrpte  Anhäufungen  von  Ruudzellen  um  die 
kleineren  Gefasse,  welche  an  lymphatische  Tuberkel  erinnern. 
Da  ich  jedoch  in  air  diesen  Fällen  parallel  mit  der  histologi- 
schen Untersuchung  stets  zahlreiche  Schnitte  auf  Tuberkel bacil- 
len  färbte,  dieselben  aber  niemals  constatirte,  iallt  selbstver- 
ständlich auch  obige  Vermuthung  in  Nichts  zusammen. 

Eine  andere  Frage,  die  sich  von  vorn  herein  nicht  von  der 
Hand  weisen  lässt,  ist  die,  ob  nicht  das  perforirende  Geschwur 
vielleicht  im  Beginne  den  tuberculösen  Charakter  besitzt,  und 
erst  später  den  oben  geschilderten,  diphtheritischen  Charakter 
annimmt.  Ohne  diese  Möglichkeit  direct  in  Abrede  stellen  zu 
wollen,  vermögen  wir  nicht  einzusehen,  warum  ein  ursprunglich 
tuberculöses  Schleimhautgeschwür  seinen  Charakter  ändern  sollte, 
da  es  ja  erwiesene  tuberculöse  Affectionen  der  Nasenschleim  baut 
giebt,  die  stets  als  solche  weiter  bleiben  und  zu  Zerstörungen 
des  Nasenseptums  führen.  Ausserdem  haben  unsere  Präparate, 
von  welchen  einige  entschieden  den  Beginn  des  Prozesses  zeig- 
ten, keinen  Anhaltspunkt  hierfür  gegeben;  auch  die  Beobach- 
tungen an  Lebenden  haben  diese  Ansicht  durch  Nichts  unter- 
stützt. 

Weichsel  bäum  hat  schon  in  seiner  erwähnten  Arbeit  über 
das  perforirende  Geschwür  dieser  Frage  Erwähnung  gethan,  und 
ohne  selbst  für  den  tuberculösen  Charakter  des  perforirenden  Ge* 
schwüres  einzustehen,  die  Möglichkeit  desselben  an  folgendem, 
von  ihm  beobachteten  Falle  ventilirt,  welchen  wir  dem  Wort- 
laute nach  anführen  wollen. 

„ bei  einem  44jährigen,  an  Tuberculöse  der  Lud* 

gen,  des  Zwerchfells,  der  Milz,  Leber,  Nieren,  des  Darmes  und 
des  Gehirnes  (selbst  in  der  Keilbeinschleimhaut  fand  sich  ein 
hirsekorngrosser  Tuberkel  vor)  verstorbenem  Weibe  sass  an  der- 
selben Stelle  der  Nasenscheidewand,  an  welcher  sonst  das  per- 
forirende Geschwür  vorkommt,  ein  erbsengrosser,  weicher,  röth- 
lich  grauer  Knoten,  der  oberflächlich  bereits  exulcerirt  war;  das 
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hierdurch  gebildete  Geschwür  war  noch  sehr  seicht,  seine  Basis 
zerklüftet  und  an  einer  Stelle  mit  käsigen  Massen  bedeckt,  wäh- 
rend in  die  Ränder  graue  Punkte  eingesprengt  waren.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  erwies  sich  der  Knoten  als  ein 
Complex  von  runden,  mikroskopisch  kleinen  Knötchen,  welche 
in  ihrer  Peripherie  aus  lebhaft  gefärbten  Rundzellcn,  im  Uebri- 
gen  aus  etwas  grösseren  und  weniger  stark  gefärbten- Zellen,  so- 
wie einzelnen  Riesenzellen  bestanden;  auch  Verkäsung  wurde 
stellenweise  constatirt.  In  diesem  Falle  bestand  also  nicht  der 
geringste  Zweifel  an  dem  tuberculöscn  Charakter  des  Geschwüres. 
Ob  aber  dasselbe  später  den  Charakter  des  perforirenden  Ge- 
schwüres angenommen  hätte  oder  nicht,  lässt  sich  aus  dieser 
einzelnen  Beobachtung  begreiflicher  Weise  noch  nicht  ent- 
scheiden." 

Wir  haben  allen  Grund  anzunehmen,  dass  diese  beschrie- 
bene Granulationsgeschwulst  nichts  mit  dem  perforirenden  Ge- 
schwür zu  thun  hatte,  da  bei  keinem  der  bisher  beobachteten 
Fälle  etwas  Derartiges  gesehen  wurde,  andererseits  wieder  die  in 
den  letzten  Jahren  gehäuften  Beobachtungen  über  Tuberculose  der 
Nasenschleimhaut  ergeben  haben,  dass  die  an  der  knorpeligen 
Scheidewand  auftretenden  tuberculösen  Veränderungen  mit  der 
Bildung  von  Granulationsgeschwülsten  einhergegangen  waren. 
Meine  bisherigen  Beobachtungen  am  Lebenden  bestätigen  dies 
und  habe  ich  bisher  mehrere  Fälle  von  Tuberculose  der  Nasen- 
scheidewand beobachtet,  bei  welchen  die  granulirende  Wuche- 
rung des  Septum  zu  Perforation  des  letzteren  geführt  hatte;  der 
Defect  in  der  Scheidewand  war  ein  unregelmässiger,  die  Ränder 
des  Geschwüres  waren  sehr  stark  aufgetrieben  und  mit  dichten 
Granulationen  besetzt.  Aehnlich  verhielten  sich  auch  die  von 
Anderen  beobachteten  Fälle,  und  es  ist  kein  Grund  vorhanden, 
zu  zweifeln,  dass  der  von  Weichsel  bäum  angeführte  Fall  sich 
in  einem  späteren  Stadium  ähnlich  verhalten  hätte. 

Wir  müssen,  um  die  Aetiologie  des  perforirenden  Geschwüres 
auf  Grund  directer  Anhaltspunkte  zu  studiren,  auf  die  oben  ge- 
schilderten, histologischen  Eigenheiten  rerurriren;  diese  zeigen, 
dass  das  perforirende  Geschwür,  wie  schon  Weich  sei  bäum  her- 
vorgehoben, einen  „diphtheritischen^  Charakter  hat. 

Da  wir  aber  heute  unter  dem  Begriffe  »der  Diphtherie  einen 
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ätiologisch  wohlumgrensteii,  in  Folge  der  übereinstimmenden  Re- 
sultate der  letzten  Jahre,  einen  darak  den  Klebs-Löffler^schen 
Diphtheriebacillus  bedingten  RrankheitsprotMft  verstehen,  fragt 
es  sich,  ob  das  perforirende  Geschwür  mit  der  wirklichea  Diphtherie 
etwas  zu  thun  hat. 

Dies  scheint  jedoch  schon  bei  oberflächlicher  Betrachtung 
sehr  unwahrscheinlich,  da  die  wirkliche  Diphtherie  stets  ein 
acuter,  mit  stürmischen  Allgemeinerscheinungen  einhergehender 
Prozess  ist,  während  das  perforirende  Geschwür  während  des 
ganzen  Verlaufes  kaum  nennenswerthe  Beschwerden  verursacht, 
ja  mitunter  den  Patienten  selbst  gar  nicht  zum  Bewusstsein  ge- 
langt,  so  dass  es  mehr  zufallig  entdeckt  wird. 

Es  lässt  sich  aber  auch  durch  den  Bakterienbefund  sicher- 
stellen, dass  der  nekrotisirende  Prozess  bei  dem  perforirenden 
Geschwüre  nicht  durch  die  Invasion  des  Klebs-Löffler*schen 
Diphtheriebacillus  entsteht.  Der  negative  Ausfall  der  directen 
Züchtungsversuche  in  Bezug  des  Diphtheriebacillus  bei  den  we- 
nigen von  mir  beobachteten  Fällen  ist  wegen  der  geringen  An- 
zahl der  Fälle  nicht  so  maassgebend,  als  das  Studium  der  Bak- 
terien im  Gewebe  selbst. 

Um  dieses  Studium  mit  Erfolg  auszuführen,  habe  ich  den 
Bakterienbefund  an  wirklichen  Diphtheriepräparaten  der  knorpe- 
ligen Nasenscheidewand  mit  dem  Bakterienbefund  bei  dem  Ulcus 
perforans  verglichen  und  bin  hierbei  zu  folgendem  Resultat  ge- 
langt: 

Während  in  den  Präparaten,  von  wirklicher  Diphtherie  her- 
rührend, an  der  Oberfläche  der  Pseudomembran  und  in  den  ober- 
flächlichen Schichten  derselben,  theils  zusammenhängende,  theils 
in  einzelnen  Gruppen  lagernde  Anhäufungen  von  Stäbchen  sind, 
dazwischen  nur  sehr  spärlich  einzelne  Kokken,  zeigt  die  Pseudo- 
membran in  dem  perforirenden  Geschwür  in  den  oberflächlichen 
Schichten  ausnahmslos  massenhafte  Eokkenansammlungen,  swi- 
schen  welchen  sich  Bacillen  nur  spärlich  und  von  nicht  constan- 
ter  Form  vorfinden.  Zum  Vergleich  wurden  sowohl  von  der 
Diphtheritis  als  von  dem  perforirenden  Geschwür  beginnende 
Formen  genommen ,  weil  erfahrungsgemäss  der  Bakterienbefund 
immer  im  Beginne  der  Krankheit,  wo  noch  keine  Complicationen 
vorliegen,  am  reinsten  vorzufinden  ist.    Gerade  an  diesen  Stellen 
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findet  man  bei  dem  perforirenden  Geschwüre  fast  aasschliesslich 
Kokkenformen,  während  bei  der  Diphtherie  ebenso  ausschliesslich 
die  Stäbehengruppen  vorkommen.  Nur  in  einem  Präparate  des 
perforirenden  Geschwüres  fand  ich  an  der  UebergangssteUe  der 
Pseudomembran  in  die  umgebende  gesunde  Schleimhaut  auf  der 
einen  Seite  Bacillen  und  keine  Kokken.  Diese  Bacillen  waren 
jedoch,  verglichen  mit  den  Bacillen  der  Diphtheriepräparate  deut- 
lich von  letzteren  zu  unterscheiden.  Erstens  waren  dieselben 
dicker  und  kürzer  als  die  Diphtheriebacillen,  stets  gerade,  ^m 
Ende  ein  wenig  verjüngt,  reihten  sich  paarweise  an  einander, 
und  die  Paare  verbanden  sich  stellenweise  zu  Scheiniaden,  wäh- 
rend es  bekannt  ist,  dass  die  Diphtheriebacillen  gekrümmt,  an 
den  Enden  etwas  aufgetrieben,  nie  zu  Scheinfaden,  sondern  in 
Gruppen  geordnet  in  die  Pseudomembran  gelagert  sind. 

Es  kommen  zwar  auch  bei  dem  perforirenden  Geschwür  in 
Gruppen  gelagerte  Bacillen  vor,  dieselben  sind  aber  stets  erst 
im  fortgeschrittenen  Stadium  der  Nekrose,  deutlich  erst  in  dem 
blossliegenden  Knorpel  zu  constatiren,  so  dass  denselben  die  Rolle 
einer  secundären  Invitöion  zuzumessen  ist.  Sie  bilden  im  Knor- 
pel ganz  eigenthümliche  Formen,  die  wir  noch  eingehender  er- 
örtern werden. 

Aus  dem  Gesagten  ist  somit  ersichtlich,  dass  weder  der 
klinische  Verlauf,  noch  der  bakteriologische  Befund  uns  irgend 
welche  Anhaltspunkte  darbietet,  um  den  nekrosirenden  Prozess 
bei  dem  perforirenden  Geschwür  als  einen  mit  der  genuinen 
Diphtherie  identischen  aufzufassen.  Die  Uebereinstimmung  in 
der  histologischen  Beschaffenheit  beweist  nichts  für  die  ätiologi- 
sche Zusammengehörigkeit  der  beiden  Prozesse,  da  wir  ja  wis- 
sen, dass  die  Fähigkeit,  auf  Schleimhäuten  Pseudomembranen  zu 
bilden,  nicht  allein  dem  Klebs-Löffler'schen  Bacillus,  sondern 
abgesehen  von  chemisch  irritirenden  Substanzen  auch  anderen 
Bakterionarten,  insbesondere  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
und  dem  Streptococcus  pyogenes  zukommt. 

Ich  habe  schon  erwähnt,  dass  in  den  Pseudomembranen 
stets  in  überwiegender  Anzahl  Kokken  zu  constatiren  sind.  Diese 
Kokken  können  verschiedene  morphologische  Merkmale  zeigen. 
Am  häufigsten  sind  dieselben  in  Gruppen  stehende,  kugelförmige 
Gebilde  ohne  jede  Regelmässigkeit  der  Anordnung,  ein  andermal 
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sieht  mau  jedoch  an  den  Randpartien  der  dichten  Gruppen  ketten- 
förmig angeordnete  Kokken  von  6 — 8  an  der  Zahl,  also  ausge- 
sprochene Streptokokkenformen.  Die  in  Gruppen  stehenden  und 
Ketten  bildenden  Kokken  sind  die  constant  vorkommenden,  und 
habe  ich  eine  der  beiden  Formen  in  den  nekrotischen  Schichten 
eines  jeden  perforirenden  Geschwüres  in  überwiegender  Anzahl 
angetrotTen. 

Neben  den  soeben  erwähnten  Kokkonformen  sieht  man  häufig 
an  der  Oberfläche  der  Pseudomembranen  Diplokokken,  die  an 
der  ßerührungsstelle  abgeflacht  sind,  deutliche  Sarcineformen  und 
Stäbchen  von  verschiedener  Dicke  und  Länge  und  verschiedener 
Färbungsintensität.  Nur  selten  dringen  dieselben  von  der  Ober- 
fläche auch  ein  wenig  tiefer  in  die  Pseudomembran;  in  den 
centralen  Stellen  der  Pseudomembran  sind  dieselben  nicht  vor- 
zufinden, wenn  sie  nicht  durch  einen  Riss  der  Pseudomembran 
dorthin  gelangt  sind.  Dieser  Umstand  deutet  darauf  hin,  dass 
sie  nur  als  oberflächliche  Ansiedelungen  von  zufallig  in  der  Naae 
gegenwärtigen,  aber  mit  dem  nekrotisirenden  Prozess  in  keinerlei 
Zusammenhang  stehenden  Bakterien  aufzufassen  sind. 

Nur  eine  Bacillenart' findet  man  oft  auch  in  der  Pseudo- 
membran zwischen  den  dicht  lagernden  Kokken;  das  ist  jene 
Art,  welcher  wir  schon  bei  der  Ventilirung  der  Frage  des 
diphtheritischcn  Ursprunges  Erwähnung  gethan  haben.  Diese 
Bacillen  färben  sich  nur  schwach  und  können  wegen  ihrer  ver- 
hältnissmässig  geringen  Anzahl  gegenüber  der  grossen  Menge  von 
Kokken  leicht  übersehen  werden.  Es  gilt  für  diese  Bacillen  als 
Regel,  dass  sie  um  so  zahlreicher  vorkommen,  je  weiter  der 
Ulcerationsprozess  gediehen  ist.  Während  die  Bacillen  in  der 
noch  festhaftenden  Pseudomembran  entweder  gar  nicht  oder  nar 
sehr  spärlich  vorzufinden  sind,  wird  ihre  Anzahl  schon  nach  der 
partiellen  Losstossung  der  Pseudomembran  eine  sehr  grosse  und 
in  dem  blossgelegten  Knorpel  findet  man  sie  nicht  selten  in 
immenser  Anzahl  vor,  so  dass  sie  stellenweise  auch  die  Kokken 
verdrängen  können.  Ausnahmslos  kann  man  aber  neben  diesen 
Bacillen  auch  solche  von  anderer  Form  sehen,  so  dass  allem 
Anscheine  nach  alle  diese  Bacillen  nur  eine  secundäre  Bedeutung 
haben,  indem  an  der  offenen  Geschwürsfläche  alle  mögliche 
Bakterien  sich  ansiedeln. 
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Bezüglich  des  Verhältnisses  der  Bakterien  zur  umgebenden 
Schleimhaut  ist  zu  bemerken,  dass  dieselben  niemals  im  gesun- 
den Gewebe  sich  vorfanden,  sie  beschränkten  sich  stets  auf  die 
Pseudomembran  und  auf  jene  Uebergangszone,  welche  die  be- 
ginnende Nekrose  zeigt.  Die  zellig  infiltrirte  Schleimhaut  bildet 
diejenige  Grenze,  welche  die  Bakterien  nicht  überschreiten. 

Die  Menge  der  Bakterien  in  den  Pseudomembranen  ist  eine 
wechselnde;  bald  ist  letztere  vollkommen  durchsetzt  von  Bakte- 
rien, bald  sieht  man  einzelne  Stellen,  insbesondere  die  moleculär 
zerfallenen  Partien  frei  von  Bakterien.  In  dem  Knorpel  selbst 
bilden  die  Bakterienvegetationen  entweder  eine  zusammenhän- 
gende Schicht  oder  sie  liegen  hier  in  fingerförmigen  Aushöhlun- 
gen der  nekrotischen  Enorpelränder.  Diese  Vertiefungen  sind 
entweder  von  Kokken  oder  von  einem  Gemenge  von  Kokken 
und  Bacillen  ausgefüllt;  letztere  können,  wie  erwähnt,  auch  in 
der  Ueberzahl  sein  und  bilden  dann  dicht  aneinander  liegende 
Züge.  Häufig  sieht  man  von  der  Umrandung  dieser  Höhlen 
spaltförmige  Fortsetzungen  in  den  Knorpel  ausstrahlen,  in  welche 
dann  auch  Züge  von  in  den  Höhlen  vorkommenden  Bacillen  vor- 
dringen. 

Die  Nekrose  der  Schleimhaut  ist  mit  grösster  Wahrschein- 
lichkeit auf  die  Einwirkung  der  Bakterien  zurückzuführen.  Be- 
weis hierfür  ist,  dass  jede  Pseudomembran  eine  grosse  Anzahl 
von  Bakterien  enthält.  Dafür  dass  die  Bakterien  nicht  etwa 
erst  nachträglich  die  aus  anderen  Gründen  entstandene  Nekrose 
complicireu,  ist  der  schlagendste  Beweis,  dass  die  Bakterien- 
vegetationen gewöhnlich  schon  im  Beginne  der  Nekrose  in  grosser 
Anzahl  zu  constatiren  sind.  So  sieht  man  vorzugsweise  in  den- 
jenigen Partien  der  Epithelbekleidung,  wo  die  Zellen  aufgequollen, 
ihre  Kerne  weniger  deutlich  und  die  Epithelschichten  aufgelockert 
sind,  die  meisten  Bakterienwucherungen,  während  dieselben  mit- 
unter in  den  abgestossenen,  vollkommen  mortificirten  Pseudo- 
membranen nur  ausserordentlich  spärlich  vorkommen. 

Auch  in  dem  Knorpel  ist  deutlich  wahrzunehmen,  dass  so 
weit  die  Bakterien  vorgedrungen  sind,  der  Knorpel  mortificirt  ist, 
indem  die  Knorpelzellen  ihre  Färbbarkeit  eingebüsst  haben.  Doch 
will  ich  hier  nochmals  hervorheben,  dass  der  Knorpel  auch  vor 
der  Invasion  der  Bakterien  in  Folge  der  Perichondritis  absterben 

Archiv  f.  p«thol.  AuAt.  Bd.  120.  UfuS.  36 


530 

kann.  In  diesem  Falle  obliegt  den  Bakterien  nur  die  Coosamption 
des  Knorpels,  indem  derselbe  unter  der  Einwirkung  der  Bakterien 
gerade  so  moleculär  zerfällt,  wie  die  aus  der  Schleimhaut  her- 
vorgegangene Pseudomembran. 

Als  Ursache  des  nekrotischen  Prozesses  sind  die  Kokken  zu 
bezeichnen;  mit  ihnen  könnten  in  einem  späteren  Stadium  nur 
die  in  grosser  Menge  auftretenden  blassen  Stäbchen  concurriren, 
doch  lehrt  eine  eingehende  Betrachtung,  dass  wir  die  leitende 
Rolle  den  Kokken  zuschreiben  müssen,  und  zwar 

1)  findet  man  in  jeder  Pseudomembran  in  Gruppen  oder  in 
Ketten  angeordnete  Kokken,  während  Bacillen  vollkommen  fehlen 
können ; 

2)  finden  wir  in  dem  beginnenden  Stadium  der  Nekrose 
stets  in  überwiegender  Anzahl  die  Kokkencolonien  während  Ba- 
cillen oft  ganz  fehlen.  Wenn  Bacillen  vorkommen,  so  weisen 
dieselben  auch  verschiedene  Formen  auf. 

3)  begegnen  wir  in  einzelnen  Präparaten,  wo  keine  Invasion 
der  Stäbchenformen  stattgefunden  hat,  an  der  Grenze  des  nekro- 
tischen Gewebes,  dort,  wo  die  Nekrose  im  Fortschreiten  begriffen 
ist,  Kettenkokken  in  mikroskopischer  Reincultur,  wobei  die  Ne* 
krose  an  die  Ausbreitung  dieser  Kettenkokken  geknüpft  ist; 
ebenso  sieht  man  in  anderen  Präparaten  die  in  Gruppen  an- 
geordneten Kokken  au  der  Grenze  des  nekrotischen  Gewebes 
ganz  für  sich  allein  ohne  Bacillen. 

Es  wäre  nun  festzustellen;  welcher  Art  die  beschriebenen 
Kokken  angehören.  Der  mikroskopische  Befund  im  Gewebe  lässt 
selbstverständlich  die  Art  nur  vermuthen  und  über  Cultaren  von 
den  zur  mikroskopischen  Untersuchung  gelangten  perforirenden 
Geschwüren,  welchen  allein  eine  tadellose  Beweisführung  zukäme, 
verfügen  wir  nicht,  da  alle  unsere  Präparate  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung schon  lange  Zeit  in  Erhärtungsflüssigkeiten  gelegen 
hatten.  Wenn  man  indess  meine  drei  beobachteten  Fälle  am 
Lebenden  in  Erwägung  zieht,  und  nebst  der  mikroskopischen 
Untersuchung  des  Geschwürbelages  die  Cultivirung  des  Strepto- 
coccus pyogenes  und  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  be- 
rücksichtigt, so  findet  man  einen  Anhaltspunkt,  um  die  in  dem 
Gewebe  constatirten  Kokkenarten,  die  theils  in  Gruppen,  theils 
in  Ketten    sich   präsentiren,    für    den   Staphylococcus   pyogenes 
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aureus,    beziehungsweise    für    den    Streptococcus    pyogenes    2U 
halten. 

Der  nekrotisirende  Vorgang  in  der  Schleimhaut  und  im 
Knorpel  wurden  somit  der  directen  Einwirkung  der  genannten 
Bakterien  anzuschreiben  sein.  Diese  Annahme  bat  nun  nichts 
Befremdendes^  sie  wird  im  Gegentheiie  durch  die  in  den  letzten 
Jahren  vielfach  constatirte  Tbatsache  gestützt,  dass  der  Strepto- 
coccus pyogenes  und  der  Stapbylococcus  pyogenes  aureus  ausser 
ihrer  eitererregenden  Wirkung  unter  Umständen  auch  zu  localen 
nekrotischen  Vorgängen  führen  können.  So  ist  von  A.  Fränkel^) 
in  zwei  Fällen  constatirt  worden,  dass  eine  Aligemeininfection 
von  einer  diphtheritischen  Aflfection  der  Halsorgane  herrührte, 
bei  welchen  die  diphtheritische  Veränderung  durch  den  Strepto- 
coccus pyogenes  bedingt  wurde;  auch  haben  Baumgarten  und 
A.  FränkeP)  insbesondere  die  primäre  diphtheritische  Affection 
des  Endometriums  im  Puerperium  auf  die  Invasion  des  Strepto- 
coccus pyogenes  zurückführen  können. 

In  noch  evidenterer  Weise  ist  die  local  nekrotisirende  Eigen- 
schaft des  Stapbylococcus  pyogenes  aureus  von  E.  Fränkel ') 
gezeigt  worden.  In  den  Rachengebilden  und  den  oberen  Luft- 
wegen Typhöser  kommen  häufig  Schleimhautnekrosen  vor,  die 
bei  ihrem  Vordringen  selbst  den  Knorpel  nicht  verschonen. 
Diese  Geschwüre  hat  E.  Fränkel  als  eine  Gewebsnekrose,  ent- 
standen durch  den  Staphylococcns  pyogenes  aureus,  bestimmt, 
indem  er  in  mehreren  Fällen  den  genannten  Pilz  durch  das 
Plattenculturverfahren  rein  züchten  konnte. 

Unter  den  38  Präparaten,  welche  den  Gegenstand  gegen- 
wärtiger Arbeit  bilden,  fanden  sich  zwei  von  Typhus  exanthe- 
maticus  herrührende  Nasenscheidewande  vor,  in  welchen  bei- 
derseits die  Schleimhaut  in  eine  Pseudomembran  umgewandelt 
war;  ausserdem  waren  an  dem  Zungengrund  ausgedehnte  Nekro- 
sen mit  Geschwürsbildung  vorhanden.  Es  ist  wohl  höchst  wahr- 
scheinlich, dass  diese  Nekrosen  ebenso  wie  diejenigen  bei  Ty- 

1)  A.  Fr&nkel,  Zeitschrift  für  klinische  Hedicin.   1887.  Bd.XIII.  Hft.  1. 
>)  Baumgarten  u.   A.  Fränkel,  Baumgarten  patbolog.  Mykologie. 

I.  Bd.  S.  350. 
*)  E.  Fr&nkel,  Ueber  Abdominaltypbus.   Deutsche  medic.  Wochenschr. 

1887.    No.6.    S.  101. 

36* 
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phus  abdominalis  beobachteten  auf  eine  Vertrocknang  der  Schleim- 
haut, Abstossung  des  Epithels  und  auf  eine  Invasion  der  in  der 
Mundhöhle  befindlichen  Bakterien,  im  Speciellen  des  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus  zurückzuführen  sind.  In  den  nekroti- 
schen Schichten  fanden  sich  eine  Unzahl  von  in  Gruppen  ange- 
ordneten Bakterien  in  ähnlicher'  Weise,  wie  wir  dies  für  die 
nekrotische  Schichte  des  Ulcus  perforaus  beschrieben  haben. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  wird  es  wohl  nicht  ge- 
wagt sein  anzunehmen,  dass  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
und  Streptococcus  pyogenes  die  Urheber  des  nekrotischen  Vor- 
ganges bei  dem  Ulcus  perforaus  sind. 


Es  bliebe  nun  noch  übrig  an  der  Hand  der  pathologisch- 
anatomischen, klinischen  und  bakteriologischen  Erfahrung  über 
die  Entstehungsweise  des  perforirenden  Geschwüres  uns  eine 
'  Anschauung  zu  bilden.  Um  dies  zu  thun ,  müssen  wir  früher 
einiger  anatomischen  Eigenthümlichkeiten  der  knorpeligen  Nasen- 
scheidewand Erwähnung  thun,  welche  die  anatomische  Disposi- 
tion zur  Geschwürsbildung  an  der  knorpeligen  Nasenscheidewand 
liefern. 

Es  ist  durch  klinische  Beobachtungen  erwiesen,  dass  der 
knorpelige  Theil  der  Nasenscheidewand  die  häufigste  Quelle  von 
Nasenblutungen  abgiebt.  Diese  Thatsache  ist  darauf  zurück- 
zuführen, dass  nebst  der  oberflächlichen  Lage  und  dem  Reich- 
thum  der  an  dieser  Stelle  in  die  Schleimhaut  eingebetteten  6e- 
fässe,  die  knorpelige  Partie  der  Scheidewand  traumatischen  Ein- 
flüssen  am   meisten  ausgesetzt   ist*).     Auch  kommen  an  dieser 

')  In  der  laryngo-rbinologischen  Abtbeilung  der  62.  Versammlung  deut- 
scher Naturforscher  und  Aerzte  in  Heidelberg  1889  gab  Dr.  Rosen - 
feld  in  einem  über  die  Perforationen  des  Septum  narium 
gebalteneD  Vortrage  der  Meinung  Ausdruck,  dass  das  Ulcus  perforans 
trophoneurotischen  Ursprungs  ist.  Da  mir  dieser  Vortrag  nur  aus  dem 
Referate  des  y,Iuterna{ionalen  Centralblattes  für  Laryngoskopie,  Rbino- 
logie  herausgegeben  von  Felix  Semon*"  bekannt  ist,  ist  mir  leider 
nicht  gestattet,  in  die  Gründe  des  Autors  Einsicht  zu  gewinnen,  welche 
ihn  yeranlasiit  haben  mögen,  die  besprochene  Perforation  des  Septums 
als  «trophoneu rotische''  zu  bezeichnen.  Meine  Erfahrungen  sprechen 
nicht  für  diese  Ansicht,  und  bin  ich  sehr  geneigt,  das  in  der  Dis- 
cussion   von  Krause,  B.  Fränkel»  Aronsohn  angeführte  trauma- 
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Stelle  zahlreiche  Schleimdrfisen  vor,  welche  mit  stark  erweiter- 
ten Ausföhrungsgängen  an  die  Oberfläche  mündeD.  Diese  Mun- 
duQgen  sind,  wie  Weichsel  bäum  hervorgehoben  hat,  zumeist 
schon  mit  freiem  Auge  sichtbar.  Auch  ist  zu  bemerken,  dass 
die  Drusonschichte  sehr  tief  reicht,  so  dass  zwischen  ihr  und 
dem  Perichondrium  nur  eine  schmale  Schiebte  submucösen  Ge- 
webes vorhanden  ist.  Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  die  Beklei- 
dung dieser  Stelle  mit  einem  geschichteten  Pflasterepithel  auch 
dazu  beiträgt,  dass  fremde  Elemente  nicht  so  gut  entfernt  wer- 
den können  als  von  anderen  Stellen  der  Schleimhaut,  wo  be- 
kanntlich ein  Flimmerepithel  vorhanden  ist. 

Es  ist  nun  selbstverständlich,  dass  die  weiten  Ausfuhrungs- 
gänge der  Schleimdrüsen  besonders  geeignet  sind,  local  irritative 
Körper  in  sich  aufzunehmen,  welche  zu  localer  Reizung  und  ent- 
zündlicher Veränderung  des  Epithelbelages  der  Schleimdrüsen 
und  deren  Ausführungsgänge  führen.  Die  in  den  Ausführungs- 
gängen stauenden  entzündlichen  Producte,  sowie  eventuelle,  in 
Folge  von  Blutungen  angesammelte  Blutcoagula,  sind  besonders 
dazu  geeignet,  dass  hier  vorhandene  Bakterien  sich  vermehren 
und  ihre  pathogene  Wirkung  äussern.  Als  solche  pathogene 
Bakterienarten,  die  in  der  Nase  vorkommen  können,  sind  von 
E.  FränkeP),  von  mir'),  weiters  von  Netter')  und  von  Bes- 
ser^) der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  Streptococcus 
pyogenes  constatirt  worden.  Diese  wären  es  nun,  welche  nach 
ihrer  Vermehrung  in  der  Schleimhaut  der  knorpeligen  Scheide- 
wand die  progressive  Nekrose  bedingen,  welche  um  so  geeigne- 

tiscbe  Moment  bezw.  Blntung  in  die  Schleimhaut  als  disponirende  Ur- 
sachen für  die  Entstehung  des  perforirenden  Geschwüres  aufzufassen. 
Auch  geht  aus  der  anatomischen  Beschreibung  meiner  Fälle  zur  Oenüge 
hervor,  dass  die  Perforation  derjenigen  Stelle  des  knorpligen  Septums 
entspricht,  wo  Blutungen  mit  Vorliebe  auftreten  und  welche  dem  boh- 
renden Finger  wohl  zugänglich  ist. 

*)  B.  Fränkel,  Deutsche  medic.  Wochenschr.    1887. 

')  M.  Hajek,  Die  Bakterien  bei  der  acuten  und  chronischen  Coryza, 
sowie  bei  der  Ozaena  und  deren  Beziehung  zu  den  genannten  Krank- 
heiten.   Berliner  klinische  Wochenschrift    1888.    No.33. 

^Netter,  Annales  des  malad,  de  Toreille  et  du  lar.    1888. 

*)  Besser,  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  und  allgem.  Pathologie,, 
herausgegeben  Ton  Prof.  Ziegler.   Bd.  VI. 
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ter  ist,  zur  raschen  Perforation  zu  fähren,  als  von  dem  Grunde 
der  Schleimdrüsen  das  Perichondrium  nur  durch  eine  dünoe 
Schichte  subroucösen  Gewebes  getrennt  wird,  durch  dessen  Ent* 
Zündung  der  Knorpel  leicht  in  grossem  Umfange  nekrosirt  Die 
von  meinen  spärlichen  Beobachtungen  an  Lebenden  abgeleitete 
Wahrscheinlichkeit,  dass  bei  dem  nekrotisirenden  Prozess  des 
perforirenden  Geschwüres  der  Staphylococcus  pyogenes  aoreos 
und  der  Streptococcus  pyogenes  in  Betracht  kommen,  wird  vor- 
aussichtlich in  Zukunft  an  der  Hand  zahlreicher  Cultivirungen 
zur  Gewissheit  erhoben  werden. 

Wenn  es  nun  auch  einerseits  nicht  zu  leugnen  ist,  dass  die 
Disposition  der  knorpeligen  Nasenscheidewand  zu  Entzündungen 
und  zu  Verletzungen  und  die  Einwirkung  der  die  Nekrose  hervor- 
rufenden Bakterien  die  Entstehung  des  perforirenden  Geschwüres 
erklären  können,  so  ist  denn  auch  andererseits  sicher,  dass  die 
Pathologie  des  perforirenden  Geschwüres  noch  manche  Lücken 
aufweist.  Vor  Allem  ist  die  ausserordentliche  Seltenheit  des 
perforirenden  Geschwüres  im  Verhältnisse  zu  den  häufig  auf- 
tretenden Blutungen  am  knorpeligen  Septum  in's  Äuge  fallend, 
so  dass  noch  eine  individuelle  Disposition  vorzuliegen  scheint 
Ferner  ist  die  früher  erwähnte  Thatsache  zu  berücksichtigen,  dass 
das  perforirende  Geschwür  in  fast  allen  Fällen  bei  tuberculosen 
Individuen  zu  constatiren  war,  welcher  Umstand  angesichts  der 
grossen  Häufigkeit  des  Zusammentreffens  beider  auch  bei  dem 
überwiegenden  Material  des  Spitales  an  tuberculosen  Leichen  oicht 
als  ein  reiner  Zufall  aufgefasst  werden  kann.  Man  würde  sich  ver- 
sucht fühlen,  die  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Schleimhaut 
Tuberculoser  als  geeignetes  Moment  für  die  Entstehung  der  Ge- 
schwürsbildung aufzufassen,  wodurch  wii^für  die  Pathogenese  die 
erwähnte  individuelle  Disposition  gefunden  hätten,  wenn  nicht  die 
Beobachtung  am  Lebenden  zeigte,  dass  wir  es  gewöhnlich  nicht 
mit  tuberculosen  Individuen  zu  thun  haben;  auch  spricht  gegen 
eine  derartige  Auffassung  die  spontane  Heilung  des  Geschwüres. 

Wir  sind  hier  an  einem  Punkte  angelangt,  wo  wir  die 
mangelnden  Thatsaehen  durch  theoretische  Speculationen  er- 
setzen müssten,  wozu  wir  uns  um  so  weniger  berechtigt  fahlen, 
als  zu  erwarten  ist,  dass  durch  zahlreichere  klinische  Beobach- 
tungen noch  manches  Thatsächlicbe  zu  Tage  gefordert  werden  wird. 


535 


Erklärung   der  Abbildungen. 

Tafel  VII. 
Fig.  I.  Ein  im  Fortschreiten  begriffenes  perforirendes  Geschwür  der  einen 
Seite  der  Scheidewand  mit  beiderseitiger  Perichöndritis.  A  Nekroti- 
scher Gescbwürsrand.  b  Bakterienhaafen.  c  ZeJIig  infiltrirte  Schleim- 
haut, d  Ausführungsgang  einer  Schleimdrüse,  e  Blutgefässe  (Venen), 
f  Perichondritis  der  Geschwarsseite.  g  Knorpel,  b  Perichondritis 
der  nicht  gescbwürigen  Seite,  i  Schleimdrüsen,  k  Epithel  der  Ober- 
fläche.   1  Schleimhaut,  entblösst  vom  Epithel  (Artefact). 

Tafel  VIII. 

Fig.  2  A.  Ein  Stück  der  nekrotischen  Schleimhaut,  a  Nekrotische  Schicht, 
b  Zellig  infiltrirte  Schleimhaut. 

Fig.  2  B.  Zellige  Infiltration  des  Knorpels  und  beginnende  Nekrose  des- 
selben, a  Normaler  Knorpel  der  Scheidewand,  b  Vermehrung  der 
Knorpelzeilen  in  den  Knorpelhöhlen,  c  Dichtes  zelliges  Infiltrat, 
d  Nekrose  des  zellig  infiltrirten  Knorpels  und  Bildung  einer  von 
Kokkenhaufen  durchsetzten  Pseudomembran,  e  Einzelne  Strepto- 
kokken in  dem  entzündeten,  noch  nicht  nekrosirten  Knorpel. 

Fig.  3.  Bacillenwuchening  im  nekrotischen  Knorpel,  a  Bacillen  theils  flftcben^ 
haft  angeordnet,  theils  in  Form  too  Fortsätzen  in  den  Knorpel  ein- 
dringend, b  Nekrotischer  Knorpel,  c  Reste  von  noch  nicht  nekro- 
tisch gewordenen  Knorpelzellen. 
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XXIX. 

Ein  Fall  yon  Bhabdomyosarcom  der  Orbita. 

(Aus  dem  Erlanger  pathologisch-anatomischen  Institut.) 
VoD  Dr.  Konrad  Zenker, 

I.  A88i8t«nt«ii  am  pathologisch -anatomiichen  Insiitat. 

(Hierzu  Taf.IX.  Fig.  l— 11.) 


Im  Jani  1889  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  Tumor  zu  unter- 
suchen, welcher  bei  der  Seltenheit  dieser  Geschwulstform  wohl 
verdient,  mitgetheilt  zu  werden.  Es  handelte  sich  um  ein 
Rhabdomyosarcom  der  Orbita. 

Der  Fall  betraf  einen  7jährigen  Knaben,  welcher  wegen  eines  Geschwulst- 
recidiys  der  rechten  Orbita  auf  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik  aufgenom- 
men wurde,  nachdem  vor  ungeföhr  einem  Jahr  die  Exenteration  der  Orbital- 
hoble durch  Herrn  Dr.  C.  Koch  in  Nürnberg  vorgenommen  worden  war, 
wobei  ein  -  kleiner  Rest  am  Foramen  opticum  stehen  gelassen  werden  musste. 
Der  Tumor,  welcher  in  seinem  klinischen  Verhalten  den  Eindruck  eines 
Sarcoms  machte,  war  ungefähr  f  Jahre  vor  der  damaligen  Operation,  also 
ungefähr  im  5.  Lebensjahre  gewachsen.  Der  etwa  10  cm  lange,  faustdicke, 
aus  der  rechten  Orbita  herausragende,  nach  unten  und  aussen  gerichtete 
Tumor  wurde  exstirpirt  und  dem  pathologisch -anatomischen  Institut  zur 
Untersuchung  überwiesen.  Der  entstandene  Defect  wurde  durch  einen  Stirn- 
lappen gedeckt,  der  Defect  an  der  Stirn  durch  Transplantation  vom  Ober- 
schenkel. Im  Verlaufe  der  auf  die  Operation  folgenden,  fast  zweimonatlichen, 
klinischen  Beobachtung  begann  sich  der  die  Orbita  deckende  Lappen  bereits 
wieder  etwas  vorzuwölben  und  Patient  klagt  über  heftige,  alle  Abende  ein- 
tretende Schmerzen  in  der  Stimgegend.  Diese  Erscheinungen  wurden  als 
,  Symptome  erneuten  Recidivirens,  vielleicht  mit  Vordringen  gegen  die  Schidel- 
basis,  gedeutet.  Auf  dringenden  Wunsch  der  Eltern  musste  der  Knabe  ent- 
lassen werden. 

Die  Untersuchung  des  Tumors  ergab  folgenden  merkwürdigen  Befund 
(Journ.  No.  117.  1889).  # 

Der  Tumor  hat  die  Gestalt  eines  Kegels  mit  schräg  abgeschnittener 
Basis,  deren  Durchmesser  etwa  5^  cm  beträgt.  Derselbe  bleibt  im  Ganzen 
gleich.  Die  Länge  der  Axe  beträgt  etwa  1 1  cm.  Der  ganze  Tumor  ist  Ton 
äusserer  Haut  nberkleidet,  welche  nur  an  einzelnen  Stellen  von  Geschwulst- 
massen durchbrochen  ist.    In  der  Haut  sieht  man  einen  quer  zur  L&ngsaxe 
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yerlanfenden  Sp&lt,  welcher  durch  das  3  cm  von  einander  entfernte,  mit  Ci- 
Hen  besetzte  obere  und  untere  Lid  gebildet  wird.  Das  obere  Lid  lässt  sich 
umklappen  und  zeigt  sich  mit  Conjunctiva  überzogen.  Die  Conjunctiva  des 
unteren  Lides  ist  durch  kugelige  Geschwulstmassen  durchwucbert,  welche 
sich  zwischen  die  beiden  Lider  hineingedrängt  haben,  so  dass  zwischen  den 
Geschwulstmassen  und  dem  oberen  Lid  ein  1  cm  tiefer  Spalt  bleibt,  während 
der  untere  Conjunctivalsack  fehlt.  Von  Tbeilen  des  Auges  und  der  Augen- 
muskeln nirgends  etwas  nachzuweisen.  An  der  Operationsfläche  haften  zahl- 
reiche grössere  und  kleinere  Knochentheile,  welche  vom  Hargo  infra-  und 
supraorbitalis  stammen.  Von  hier  aus  l&sst  sich  der  Nervus  opticus  ver- 
folgen ;  er  zieht  etwa  3  cm  weit  in  die  Geschwulst  hinein  und  endet  etwa 
3  cm  hinter  dem  oberen  Augenlid.  Hier  ist  er  fest  mit  seiner  Scheide  ver- 
wachsen, während  er  sonst  durchaus  leicht  aus  derselben  herauszulosen  ist; 
die  Scheide  selbst  ist  fest  in  die  Geschwulstmassen  eingebettet.  Auf  dem 
Durchschnitt  erscheint  der  ganze  Tumor  zusammengesetzt  aus  zahlreichen, 
sich  gegenseitig  abplattenden  und  von  röthlichem,  streifigem  Gewebe  ge- 
trennten Knollen  von  stark  vorquellender,  rothl ichgrauer,  fein  gelblich  punctir- 
ter,  stellenweise  etwas  streifiger  Schnittfläche,  von  welcher  sich  reichlicher 
trüber  Saft  abstreichen  lässt. 

Dieser  Saft  zeigt  im  mikroskopischen  Bilde  folgendes  Verhalten.  Die 
Hauptmasse  der  körperlichen  Bestandtheile  besteht  aus  zahlreichen  spindel- 
förmigen, zum  Theil  einen  eigenthümlicben  matten,  ich  möchte  sagen  muscu- 
lösen  Glanz,  zum  Theil  aber  eine  auffallend  scharfe  Längsfaseruug  zeigen- 
den Zellen  mit  schönen  ovalen  Kernen  mit  Kernkörperchen.  Die  Grösse 
dieser  Zellen  ist  eine  sehr  verschiedene;  bald  sind  sie  nur  kurz  und  plump 
mit  stumpfen  Spitzen,  bald  sind  sie  äusserst  zart,  stellen  einen  feinen,  spitz 
auslaufenden  Faden  mit  einer  kernhaltigen,  spindelförmigen  Anschwellung 
dar;  bald  wieder  haben  sie  eine  keulenförmige  Gestalt  und  abgerundete 
Spitzen.  An  zahlreichen  dieser  Zellen  sieht  man,  häufig  neben  der  Längs- 
faseruug, eine  mehr  oder  weniger  scharf  ausgesprochene,  bald  die  ganze 
Zelle,  bald  nur  die  Enden,  die  Kerngegend  oder  die  beiderseitigen  Säume 
einnehmende  Querstreifung,  welche  oft  schon  bei  schwacher  VergrÖsserung  in 
die  Augen  springt.  .  —  Charakteristischer  sind  cylindrische  Formen;  bald 
kurze  und  dickere  Bruchstücke,  bald  sehr  feine  und  langgestreckte  Fasern 
mit  seitlich  aufsitzendem  Kerne.  Die  Dicke  dieser  Fasern  erreicht  nur  selten 
den  dritten  Theil  einer  normalen  quergestreiften  Muskelfaser,  die  meisten 
nur  etwa  den  10.  Theil  und  zeigen  sämmtliche  meist  in  ganzer  Ausdehnung 
eine  deutliche  Querstreifung.  Besonders  erwähnen  möchte  ich  noch  einige 
Bildungen,  wie  sie  Virchow>)  in  einem  Ovariumcystoid  zuerst  gesehen, 
Heschl')  in  dem  Rokitansky^schen  Fall  von  Muskelsarcom  des  Hodens 
auch  beobachtet  hat:  Fasern,  welche  von  eiiier  feinen  röhrenförmigen  Hülle 
umgeben  sind,  wie  es  namentlich  an  einer  (Fig.  5)  deutlich  war,  an  welcher 

>)  Citirt  nach  Heschl;  s.  folg.  Citat. 
^  Dieses  Archiv  Bd.  8.  S.  126. 
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die  Hölle  abgeriasen  erschien,  so  dass  die  sich  in  swei  Spttsen  theilende 
Faser  noch  ein  Stock  weit  aus  der  Hölle  herausragte.  Nicht  immer,  nament- 
lich an  den  ersterwähnten  spindelförmigen  Zellen,  ist  die  Querstreifnag  deut- 
lich, oft  sind  nur  mit  den  schärfsten  Vergrösserungen  Andeutungen  derselben 
zu  erkennen.  Wenn  die  Querstreifung  nur  stelleu weise  sichtbar,  so  ist  in 
der  Regel  die  Gegend  des  Kernes  bevorzugt ;  doch  kommen  auch  Fasern  vor, 
bei  denen  nur  das  eine  Ende  quergestreift  erscheint.  Pasern  von  der  Grösse 
der  normalen  ausgewachsenen  Muskelfasern  finden  sich  nirgends.  Es  wäre 
eine  mössige  Arbeit,  alle  die  yerschiedenen  Formen  der  hier  aufzufindenden 
Elemente,  welche  alle  mehr  oder  weniger  in  den  Rahmen  des  normalen  Ent- 
wickelungsganges  der  quergestreiften  Muskelfasern  hineinpassen,  aufzuführen. 
Doch  gebe  ich  in  Fig.  1—6  Abbildungen  von  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den Formen.  Die  charakteristischsten  derselben  decken  'sich  fast  vollkommen 
mit  den  von  Virchow*)  bei  Besprechung  einiger  Fälle  von  Makroglossie, 
von  Kölliker'),  sowie  von  meinem  Vater')  abgebildeten  Elementen. 

Doch  fanden  sich  auch  Formen,  welche  nicht  so  ganz  in  den  normalen 
Bntwickelungsgang  neugebildeter  Muskelfasern  hineinpassen.  So  mehrfach 
verästelte  Zellen  mit  einem  bläschenförmigen  Kern,  deren  Ausläufer  Ibeils 
stark  zugespitzt,  theils  abgerundet  oder  kolbig  angeschwollen  enden  und 
welche  nur  durch  partielle  Querstreifung  ihre  Zugehörigkeit  zu  den  charakte- 
ristischen Elementen  beweisen.     Ein  solches  Gebilde  zeigt  Fig.  8. 

Noch  merkwürdiger  sind  andere  Gebilde,  welche  sich  in  ziemlich  reich- 
licher Anzahl  vorfanden  und  deren  Deutung  ich  nicht  wage.  Es  sind  ver- 
schieden grosse,  bald  kreisrunde,  bald  ovale  Körper,  welche  in  ihrem  Innern 
eine  oder  mehrere  stark  lichtbrechende  Kugeln  von  verschiedener  Grösse  mit 
einem  matten  hyalinen  Glanz  bergen  (Fig.  9).  Die  grösste  derselben  luitte 
6  solche  Kugeln  im  Innern  (Fig.  10)^).  Die  Peripherie  erscheint  concentrisch 
gestreift,  aber  nicht  regelmässige  geschichtet;  bald  sieht  man  einen  oder 
mehrere  Kerne  in  dieser  Schicht,  bald  gar  keinen.  Wir  haben  es  hier  jeden- 
falls mit  denselben  „grossen,  runden,  geschichteten  Kugeln"  zu  tbun,  welche 
HescbP)  in  dem  Rokitansky*schen  Hodenmyom  aufgefunden  hat,  ohne 
eine  Deutung  derselben  zu  versuchen.  Fig.  1 1  *)  zeigt  ein  ebensolche«  Ge- 
bilde, welches  mit  drei  langen,  deutliche  partielle  Querstreifung  und  Ljkngs- 
faserung  zeigenden  Ausläufern  versehen  ist,  von  denen  zwei  kolbig  enden, 
während  der  dritte  abgerissen  erscheint. 

»)  Dieses  Archiv  Bd.  7.  S.  126.  Taf.II. 

^  Kölliker,   Handbuch    der  Gewebelehre  des  Menschen.    Leipzig  1889. 

S.  401.  Fig.  320—322. 
3)  F.  A.  Zenker,   üeber  die  Veränderungen  der  willkürlichen  Muskeln 

im  Typhus  abdominalis.    Leipzig  1864.    S.  51.    Taf.V. 
*)  Fig.  10  und  11    sind   gezeichnet   mit   Hartnack    Gel -Immersion   No.  I 

Ocul.  3,  alle  übrigen  mit  Hartnack  Syst.  7  Ocul.  3. 
»)  Dieses  Archiv  Bd.  8.  S.  126. 
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Bei  diesen  Gebilden  haben  wir  es  jedenfalls  mit  de^enerativen  Vörg&ngen 
zu  tbun.  So  bestechend  auch  die  Aehnlichkeit  meiner  Fig.  10  mit  dem  von 
Kölliker  (a.  a.  0.  Fig.  317  m.  S.  399)  abgebildeten  Querschnitt  einer  Muskel: 
knospe  ist  und  so  wahrscheinlich  es  ist,  dass  die  glänzenden  Kugeln  aus 
Muskelsubstanz  bestehen,  so  spricht  doch  gegen  die  Annahme,  dass  diese 
Gebilde  Muskelknospen  seien,  abgesehen  davon,  dass  es  doch  recht  unwahr- 
scheinlich ist,  dass  in  einem  so  regellos,  unorganisch  aufgebauten  Tumor 
sich  so  bocfaorganisirte  Gebilde,  wie  eine  Muskelknospe,  finden  sollten,  der 
Umstand,  das«  diese  Bildungen  fast  imtner  nur  kugelig  vorkamen.  Ich  habe 
nach  genauer  Kenntniss  der  Muskelknospen  aus  Kolliker's  Gewebelehre 
vom  gehärteten  Präparat  die  einzelnen  Elemente  noch  einmal  untersucht  und 
fand  keine  Bildungen,  welche  ich  als  Muskelknospen  hätte  ansprechen  kön- 
nen. Die  vorerwähnten,  mehrfach  verästelten  Faserzellen  sind  wohl  als  ex- 
cessive  Neubildungen  aufzufassen,  wie  sie  in  pathologischen  Neubildungen 
häufig  vorkommen. 

Der  mit  Boraxearmin  und  auch  mit  H&matoxylin  bebandelte  Schnitt 
giebt  uns  keinen  weiteren  Aufschluss.  Wir  finden  ein  aus  fibrülärem  Binde- 
gewebe gebildetes,  weitmaschiges  Netzwerk;  die  hierdurch  gebildeten  Hohl- 
räume sind  ausgefällt  mit  zelligen,  locker  liegenden  Elementen,  in  welchen 
wir  alle  die  oben  beschriebenen  Formen  wiederfinden.  In  die  Maschen  ragen 
bindegewebige  Fortsätze  hinein,  an  welchen  die  neugebildeten  musculösen 
Elemente  ansitzen.  Die  Querstreifung  ist  nur  an  sehr  vereinzelten  Fasern 
in  Folge  der  starken  Aufhellung  und  der  Feinheit  der  Schnitte  zu  erkennen, 
deutlicher  ist  die  Längsfaserung  erhalten  geblieben.  Dazwischen  trifft  man 
auf  zahlreiche  kleinere  und  grössere  glänzende  Scheiben,  Querschnitte  von 
Muskelfasern.  Auch  die  concentriscb  gestreiften  Kugeln  sind  sichtbar,  doch 
weniger  charakteristisch,  wie  im  Zupfpräparat. 

Ferner  finden  sich  sowohl  im  Zupf-,  als  im  Schnittpräparat  zahlreiche 
Zellen  der  verschiedensten  Formen:  Spindelzellen,  Rundzellen,  Sternzellen, 
freie  Kerne;  im  Schnitt  liegen  dieselben  meist  in  Haufen  vereinigt  durch 
das  Gewebe  verstreut.    Die  Zellen  sind  häufig  mit  Fetttröpfchen  besetzt. 

Wir  haben  es  also  mit  einem  Rhabdomyosarcom  zu  thnn, 
dem  Myosarcoma  striocellulare  Virchow's.  Die  Mehrzahl  der 
wenigen  in  der  Literatur  bekannt  gegebenen  Fälle  des  Nach- 
weises quergestreifter  Muskelfasern  junger  Bildung  in  Geschwül- 
sten —  S.  Bayer')  hat  1882  zwölf  Fälle  zusammengestellt, 
jetzt  mögen  es  etwa  18  sein  —  betrifft  die  Nieren  und  die 
Hoden.  In  der  Orbita  ist  nur  einmal  ein  solcher  Tumor  ge- 
funden worden,  der  von  Bayer  (a.  a.  0.)  ausführlich  mitgetheilte, 
als  Rhabdomyoma  orbitae  bezeichnete  Fall.    Dieser  sehr  sorg- 

»)  Nord.  Med.  Ark.   Bd.  XIV.  No.  19.    Stockholm  1882. 
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faltig  mikroskopisch  untersuchte  Fall  betraf  einen  dreijährigen 
Knaben.  Der  Tumor  war  etwa  pflaumengross  und  sass  fest 
zwischen  Bulbus  und  Fundus  orbitae.  Seiner  Hauptmasse  nach 
bestand  er  aus  neugebildeten  dünnen  quergestreiften  Muskel- 
fasern, welche  —  aus  den  Zeichnungen  zu  schliessen  —  sehr 
regelmässig  in  Zügen  angeordnet  sind.  Wir  finden  all  die  auch 
von  mir  beschriebenen  Formen  wieder,  von  den  zarten,  nicht 
gestreiften  Spindelzellen  bis  zu 'den  ausgeprägten  quergestreiften 
embryonalen  Fasern;  auch  erwähnt  er  die  häufige  gleichzeitige 
Längsfaserung.  In  Hinsicht  auf  die  Aetiologie  greift  er  zur 
Cohnheim'schen  Theorie  der  versprengten  embryonalen  Keime. 
Auch  ich  muss  mich  in  meinem  Falle  darauf  beschränken,  um 
so  mehr,  als  die  primäre  Geschwulst,  welche  für  die  Frage  nach 
der  Herkunft  der  neugebildeten  Muskelfasern  allein  maassgebend 
sein  könnte,  nicht  histologisch  untersucht  worden  ist. 

Ob  wir  es  in  unserem  Falle  mit  einem  congeniti^len  Tumor 
zu  thun  haben,  bleibt  ebenfalls  dahin  gestellt.  Möglich  wäre 
es,  dass  derselbe  anfangs  nur  sehr  langsam  gewachsen  ist  und 
erst  spät  beachtet  wurde. 
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XXX. 

Ueber  Blutparasiten. 

(Aus  dem  bakteriologischen  Laboratorium  der  zoologischen  Station 
zu  Neapel.) 

VoD  Dr.  Walther  Kruse. 

(Hierzu  Taf.X.) 

Erste   Mittheiliing. 


L 

Die  „Plasmodien*'  der  Malaria  sind  nicht  die  ersten  Parasi- 
ten gewesen,  die  man  innerhalb  der  rothen  Blatzellen  gefunden 
hat  Schon  im  Jahre  1876  gab  0.  Bütschli*  2  Abbildungen 
und  eine  kurze  Beschreibung  von  langgestreckJben  bohnenformigen 
oder  spindelförmigen  Körpern,  welche  er  einige  Male  in  den 
Blutdcheiben  des  Frosches  gefunden  hatte,  ohne  zu  einem  Ur- 
theil  über  ihre  Bedeutung  zu  gelangen.  1880  veröffentlichte 
dann  Gaule'  seine  interessante  Abhandlung  über  „Würmchen, 
die  aus  den  Froschblutkörperchen  auswandern^.  Es  waren  das 
stäbchenförmige,  zugespitzte  Gebilde  von  etwa  der  halben  Länge 
der  rothen  Blutzellen,  die  aus  denselben  sich  hervorwanden,  sich 
scheinbar  willkürlich  in  der  Flüssigkeit  bewegten,  andere  Blut- 
körperchen durchbrachen,  bald  in  diesen  stecken  blieben,  bald 
frei  zum  Stillstand  kamen  und  schliesslich  zerfielen.  Da  Gaule 
die  Würmchen  nicht  im  frischen  oder  frisch  fixirten  Blutpräpa- 
rat nachweisen  konnte,  sondern  immer  erst  nach  Zusatz  von 
Salzlösungen,  so  glaubte  er  sie  nicht  für  Parasiten,  sondern  für 
Abkömmlinge  der  Zelle  selbst,  des  Protoplasmas  halten  zu  müssen, 
eine  Ansicht,  die  er  später*  dahin  änderte,  dass  die  Kerne  es 
wären,  aus  denen  sie  durch  eine  eigenthümliche  Umwandlung 
der  Substanz  hervorgingen.  Ray  Lankester'  trat  dieser  Deu- 
tung zuerst  öffentlich  entgegen,  freilich  mehr  mit  Gründen  der 
Analogie,  als  unter  Anführung  neuer  Thatsachen.  Er  selbst^ 
hatte    das    Drepanidium    ranarum,    wie  er  das  Gaule'sche 
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Würmchen  jetzt  benannte,  schon  im  Jahre  1871,  freilich  wu 
ausserhalb  der  Blutkörperchen,  gesehen  und  abgebildet,  damals 
aber  mit  einem  anderen  Frosch parasiten,  dem  Trypanosoma  san- 
guinis in  genetischen  Zusammenhang  gebracht.  Jetzt  hielt  er 
es  für  wahrscheinlich,  dasts  man  es  mit'  dem  sichelförmigen 
Keime  eines  Coccidium  zu  thun  hätte,  wie  ein  solches  von  Lie- 
berkühn' allerdings  in  der  Froschniere  manchmal  beobachtet 
war.  Dieser  Ansicht  Lankester's  schlössen  sich  Bütschli', 
Wallerstein'  und  Danilewsky^  im  Wesentlichen  an.  Nach 
meinen  eigenen  hier  folgenden  Untersuchungen  kann  an  der 
parasitären  Natur  der  Gaule'schen  Würoichen  in  der  That  kein 
Zweifel  bestehen,  dieselben  lassen  sich  aber  nicht  mehr  als 
sichelförmige  Keime  einer  Coccidiumart  auffassen,  die  sich  nur 
vorübergehend  in  Blutkörperchen  ansiedeln,  um  an  anderen 
Orten,  einer  weiteren  Entwickelung  entgegen  zu  gehen,  sondern 
entsprechen  nur  einem,  und  zwar  ziemlich  weit  vorgeschritteDen 
Stadium  in  dem  Entwicklungsgang  eines  Parasiten,  der  sich 
ganz  und  gar  ipnerhalb  der  rothen  Blutscheiben  vollzieht. 

Die  Untersuchungsmethoden  sind  folgende:  Aus  dem  Herzen, 
oder  wenn  der  Frosch  am  Leben  erhalten  werden  soll,  aus  der 
Zungenvene  oder  der  Poplitaea  werden  Tropfen  frischen  Blutes 
mit  der  Platinöhse  entnommen  und  auf  den  Objectträger  ge- 
bracht. Ein  leichter  Druck  auf  das  Deckglas  genügt,  um  die 
Blutkörper  zu  einfacher  Schicht  auszubreiten.  Umrandung  des 
Deckglases  ist  nöthig,  wenn  man  länger  als  einige  Stunden  die 
Beobachtung  fortführen  will;  sonst  lässt  man  es  frei,  um  Bea- 
gentien  zusetzen  zu  können.  Die  Gerinnung  in  der  Randschicht 
schützt  das  Präparat  vorläufig  ausreichend  vor  dem  Eintrocknen; 
beim  Yaselinverschluss  lässt  es  sich  ganz  gut  mehrere  Tage  lang 
conserviren,  manchmal  ohne  dass  die  rothen  Blutkörper  eine 
sichtbare  Veränderung  erleiden.  Behufs  Herstellung  fixirter  Prä- 
parate wird  das  frische  Blut  mit  einem  Platinspatel  auf  Deck- 
gläser dünn  aufgestrichen.  So  erhält  man  bessere  Bilder,  weil 
die  Blutkörperchen  nicht  so  leicht  zerreissen,  als  wenn  man 
nach  der  gewöhnlichen  Art  einen  Tropfen  zwischen  zwei  Deck- 
gläsern auseinanderzieht.  Dann  lässt  man  trocknen.  Dadurch 
breiten  sich  die  Blutkörper  flach  aus  und  behalten  ihre  Form 
besser,  als  wenn  man  unmittelbar  fixirt.    Dies  letztere  geschieht 
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meiner  Erfahrung  nach  bei  weitem  am  besten  durch  concentrirto 
wässrige  Sublimatlösung,  in  der  die  Deckglaser  5 — 10  Minuten 
verweilen.  Nach  Abspülung  in  Wasser  gelangen  sie  auf  5  Mi- 
nuten in  absoluten  Alkohol,  dem  einige  Tropfen  Jodtinctur  zu- 
gesetzt sind,  om  das  Sublimat  vollständiger  zu  entfernen,  dann 
wieder  5  Minuten  in  reinen  Alcoliol  absolutus,  um  das  Jod  zu 
beseitigen.  So  erhält  man  Präparate  ohne  Niederschläge.  Zur 
Färbung  ist  eine  concentrirte  wässrige  Lösung  von  Methylenblau 
zu  empfehlen,  da  sie  schnell  färbt,  nie  überfärbt  und  ausserdem 
eine  feinere  Difforenzirung  ermöglicht.  Doppelfärbungen  sind 
überflüssig.  Andere  Methoden  der  Fixirung  und  Färbung  habe 
ich  zur  Controle  benutzt,  sie  stöben  sämmtlioh  hinter  der  be- 
schriebenen zurück. 

Die  Abweichungen  vom  normalen  Verhalten,  die  man  bei 
der  Untersuchung  der  so  hergestellten  Präparate  constatiren  kann, 
bestehen  in  dem  Auftreten  von  fremden  Elementen  innerhalb 
der  rothen  Blutkörper,  welche  der  Reihe  nach  beschrieben  wer- 
den sollen. 

Die  kleinsten  derselben  sind  verlängert-eiformige,  leicht  ge- 
krümmte Körperchen  von  3 — 4fi  Länge  und  1,5  —  2f*,  Breite, 
die  im  frischen  Zustand  ohne  Glanz  und  farblos  erscheinen  und 
sich  deshalb  nur  wenig  von  dem  gelben  Hintergrund  der  Blut>- 
Scheiben  abheben.  Besser  ist  das  der  Fall  im  gefärbten  Prä- 
parat, wo  sie,  während  das  Hämoglobin  fast  unverändert  bleibt, 
die  blaue  Farbe  angenommen  haben.  Der  Regel  nach  befindet 
sich  an  dem  dünneren  Pol  des  Körperchens  ein  glänzendes,  leicht 
gelbliches  Tröpfchen,  dem  merkwürdige  Eigenschaften  zukommen. 
Es  löst  sich  dasselbe  weder  in  verdünnten  Säuren  noch  Alkalien, 
wohl  in  Aether  und  Chloroform,  färbt  sich  nicht  mit  Jod  und 
schwärzt  sich,  mit  Ueberosmiumsäure  behandelt.  Das  Alles  würde 
für  ein  fettes  Oel  sprechen.  Ein  wichtiger  Charakter  kommt 
aber  dazu:  es  ist  flüchtig.  Ein  Präparat,  das  erst  einige  Zeit 
trocken  gelegen  hat  und  dann  in  Osmiumsäure  gebracht  wird, 
zeigt  keine  Reaction  mehr,  ebenso  fehlen  die  stark  lichtbrechen-' 
den  Tröpfchen  bei  getrockneten  Präparaten,  die  nachher  mit 
Sublimat  fixirt  und  dann,  ohne  mit  Alkohol  oder  Aether  in  Be- 
rührung gebracht  zu  sein,  gefärbt  werden.  Statt  dessen  finden 
sich,  wenn  die  Untersuchung  in  Wasser  stattfindet,  weniger  licht- 
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brechende  Stellen,  Vacuolen,  in  Balsam präparaten  nur  helle, 
leicht  zu  übersehende  Fleckchen.  Es  inuss  sich  danach  um  ein 
flüchtiges  Oel  handeln,  ein  Factum,  das  bisher  in  der  Thier- 
chemie  einzig  dazustehen  scheint.  Da  man  meinen  könnte,  dass 
bei  der  ausserordentlichen  Kleinheit  des  Objects  eine  Täuschung 
nicht  ganz  ausgeschlossen  sei,  nehme  ich  hier  gleich  vorweg, 
dass  ich  bei  den  viel  ansehnlicheren  und  zahlreicheren  Oettröpf- 
chen  der  grössten  noch  zu  beschreibenden  Formen  unserer  Para- 
siten dasselbe  Ergebniss  zu  verzeichnen  habe.  Nur  geht  bei 
diesen  letzteren  eben  wegen  der  grösseren  Masse  die  Verflüch- 
tigung nicht  so  schnell  vor  sich,  so  dass  bei  getrockneten  Prä- 
paraten noch  theilweise  Reactlonen  mit  Osmiumsäure  erhalten 
werden  können.  Um  so  deutlicher  ist  hier  andererseits  der 
Gegensatz  zwischen  den  stark  lichtbrechendeu  Tröpfchen  des 
frischen  Präparates  und  den  Vacuolen  des  getrockneten. 

Während  im  frischen  Zustand  das  intraglobuläre  Körperchen, 
von  dem  Oeltropfen  abgesehen,  ganz  homogen  erscheint,  lässt  sich 
mit  Hülfe  der  Färbung  eine  stärker  gefärbte  Randzone  von  einem 
schwächer  gefärbten  inneren  Theil  unterscheiden.  Ausserdem 
findet  sich  mehr  oder  weniger  zerstreut  gewöhnlich  eine  Anzahl 
feiner  rothvioletter  Körnchen.  Durch  Hämatoxylin  werden  die- 
selben rein  blau  tingirt. 

Die  beschriebenen  kleinsten  Parasitenformen  sind  fast  stet« 
unbeweglich,  auch  auf  dem  geheizten  Objecttisch;  einige  Male 
sah  ich  sie  aber  mit  Sicherheit  langsame  wackelnde  Bewegun- 
gen innerhalb  der  Blutscheiben  ausführen  und  dadurch  ihre  Lage 
verändern. 

'  Diesen  Formen  am  nächsten  stehen  andere,  die  im  Wesent- 
lichen dieselbe  Gestalt  behalten,  aber  die  doppelte  bis  dreifache 
Grösse  erreichen.  Tröpfchen  finden  sich  auch  hier,  theils  nur 
eines,  theils  mehrere.  Dieselben  liegen  hier  nicht  constant  an 
einem  Ende,  sondern  zerstreut.  Auch  weist  die  Methylenblau- 
färbung regelmässig  roth violette  Granulationen  nach,  die  meist 
keine  bestimmte  Anordnung  erkennen  lassen,  manchmal  aber  in 
Häufchen  im  Centrum  vereinigt  sind. 

Von  diesen  Formen  führen  ganz  allmähliche  Uebergänge  xu 
den  von  Gaule  entdeckten  „Würmchen^.  Dieselben  varüren  ia 
der  Länge  von  10  — 15 /u,  in  der  Breite  von  2  —  3/u,  sind  im 
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Ganzen  cylindrisch,  an  den  Enden,  besonders  vorn,  zugespitzt. 
Manchmal  sind  sie  nvelir  gedrungen,  unregelmässig  spindelförmig. 
Im  frischen  Zustand  erscheinen  sie  homogen,  bis  auf  einen  hel- 
leren Fleck  in  der  Mitte  ihres  Körpers,  der  bei  aufmerksamer 
Beobachtung  fast  immer  zu  sehen  ist.  Streifen-,  ebenso  wie 
Vacuolenbildung,  die  von  einigen  Autoren  beschrieben  sind, 
dürften  Degenerationserscheinungen  sein.  Die  glänzenden  Tröpf- 
chen fehlen  den  Wurmchen  der  Regel  nach,  dagegen  treten  auch 
in  ihnen  nach  Methylenblaufärbung  violette  Granulationen  hervor. 
In  den  Blutscheiben  liegen  sie  entweder  lang  ausgestreckt  oder 
häufiger  zusammengebogen.  Mit  den  übrigen  Formen,  die  bis- 
her beschrieben  sind,  tbeilen  sie  auch  die  Eigenschaft,  dass  sie 
überall  im  Blutkörper  ihren  ISitz  haben  können,  ausgenommen 
im  Kern,  dass  sie  ferner  keine  Kapsel  bilden.  Nur  in  Präpara- 
ten, die  mehrere  Tage  frisch  conservirt  sind,  können  sie  schrum- 
pfen und  sich  durch  einen  deutlichen  Spalt  von  der  Substanz 
der  Blutzelle  abheben. 

Gewöhnlich  einige  Minuten  nach  der  Anfertigung  des  fri- 
schen Präparats,  manchmal  unmittelbar  danach,  sieht  man,  vor- 
ausgesetzt dass  sie  überhaupt  im  Blut  vorhanden  sind,  schon 
frei  bewegliche  Wörmchen  in  der  Flüssigkeit,  und  zwar  ebenso- 
wohl, wenn  man  ohne  Zusatz,  als  in  Kochsalzlösung  oder  in  der 
von  Gaule  vorgeschlagenen  Mischung  von  Chlornatrium  und  Jod- 
kaliumlösung  untersucht.  Es  scheinen  allerdings  letztere  Zusätze 
einen  begünstigenden  Einflnss  zu  haben,  ebenso  wie  die  Anwen- 
dung des  geheizten  Objecttisches  oder  auch  ein  einfacher  Druck 
auf  das  Deckglas.  Dass  die  Würmchen  schon  ab  und  zu  auch 
im  Körper  ihren  gewöhnlichen  Sitz  innerhalb  der  Blutscheiben 
verlassen,  ist  mir  wahrscheinlich,  da  ich  sie  in  seltenen  Fällen 
auch  in  fixirten  Präparaten  frei  vorgefunden  habe.  Im  Allge- 
meinen fehlt  es  wohl  aber  im  Blutlauf  an  einem  Reiz,  der  sie 
zum  Verlassen  ihrer  Wirthszelle  veranlassen  könnte.  Die  Art 
der  Bewegung  ist  sehr  charakteristisch:  unter  leichten  Biegungen 
nach  links  und  rechts  gleitet  es,  mit  dem  spitzeren  Ende  voran, 
ziemlich  langsam  vorwärts,  d.  h.  um  einen  Maassstab  anzugeben, 
es  bedarf,  um  das  Gesichtsfeld  zu  passiren,  den  günstigsten  Fall 
ungehinderter  Fortbewegung  angenommen,  doch  immerhin  eines 
Zeftraums  von  etwa  10  Stunden  (Seibert  ^  Immersion,  Ocul.  I). 
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Manchmal    stockt   die  Bewegung,    ohne   dass  man  eine  äussere 
Veranlassung  erkennen   kann,  und   beginnt  wieder  ebenso  plötz- 
lich ;  im  Allgemeinen  sind  aber  selbst  Blutkörperchen  keine  Hin- 
dernisse.   Unter  stärkeren  Biegungen  nach  der  Seite  durchbricht 
das  Wurmchen  dieselben,  zieht  sie  wohl  auch  an  einem  Faden, 
der  aus  ihrer  Substanz  an  ihm  haften  bleibt,  eine  Strecke  lang 
hinter  sich   her  und  erlahmt  erst,  wenn   die  Widerstände  sich 
häufen,  indem  es  mehr  oder  weniger  innerhalb  einer  Blutscheibe 
stecken  bleibt.     Oefters  hat  man  Gelegenheit,  das  erste  Austre- 
ten   des  Parasiten    aus    seinem   Blutkörperchen    zu   beobachten. 
Das    zusammengekrummte  Wurmchen    windet   sich  einige  Zeit, 
streckt  sich  und  durchbricht  den  Zellkörper,  der  gefaltet  zurück- 
bleibt.   Die  Bewegungen  können  oft  lange  Zeit  andauern,   noch 
nach  24  Stunden  habe  ich  sie  deutlich  gesehen.     Daran,    dass 
sich  das  homogene,  leicht  grünlich  glänzende  Aussehen  des  freien 
Körpers    verändert,    erkennt   man  die  beginnende  Degeneration, 
die  übrigens  langsam  genug  fortschreitet  und  eine  ganze  Reihe 
von  Tagen  noch  das  Würmchen  als  solches  erkennen  lässt.    Es 
treten    dann    neben    der    hellen  Stelle   in    der  Mitte  gtänzende 
Streifen    hervor,    es    erscheinen  Körnchen    und  Vacuolen,    glas- 
helle Tröpfchen  werden  ausgeschieden.    Diese  relative  Resistenz 
ist  eines  der  Merkmale,  durch  die  sich  unsere  Parasiten  von  den 
manchmal  oberflächlich  ähnlichen  Formen  unterscheiden,  welche 
degenerireude  Kerne   von   Blutkörperchen  öfters  annehmeu    und 
welche  daher  die  Grundlage  der  GauleVhen  Theorie  von  der 
Entstehung  des  Würmchens  aus  Kerngebilden  ausmachen.     An- 
dere Unterschiede  liegen  in  dem  verschiedenen  Verhalten  gegen 
Farbstoffe:  die  Würmchen  färben  sich  nie  so  homogen,  wie  die 
in  Rede  stehenden  Kernreste.     Die  letzteren  zeigen  ferner  stets 
einen   membranartigen  Anhang  (siehe   die  Gaule'schen  Abbil- 
dungen^).    Entscheidend  ist  natürlich  —  in  gewissem  Sinne  — 
die  Antwort  auf  die  Frage,  ob  die  Bewegung  der  Wurmchen  sich 
bei  diesen  Producten  der  Kernmetamorphose  wiederfindet.   Gaule 
behauptet    das    Auseinanderklappen    des    zusammengekrümmten 
Kerns  und  sein  Davonkriechen  oft  genug  gesehen  zu  haben.    Ich 
selbst  bin  nie  so  glücklich  gewesen,  obwohl  ich  eine  Zeit  lang, 
—  nehmlich    bevor   ich    die  früheren  Entwickelungsstadien   des 
Parasiten   kannte,  —  durch  die  äussere  Aehnlichkeit  der  Kern- 
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reste  bestochen,  emsig  danach  gesucht  habe.  Es  darf  zugegeben 
werden,  dass  ein  wirkliches  Wärmchen  zusammengekrümmt  lie- 
gen, sich  plötzlich  strecken  und  in  Bewegung  setzen  kann,  ferner 
auch  wohl,  dass  eine  sichelförmige  Kernform  rein  mechanich, 
etwa  durch  Quellung,  zum  Aufklappen  gebracht  wird.  Hierdurch 
lassen  sich  vielleicht  die  Angaben  Gaule^s  erklären.  Uebrigens 
verliert  die  Frage  sehr  an  Interesse,  seitdem  der  lückenlose  Bnt- 
wickelungsgang  des  Parasiten  innerhalb  der  rothen  Blutzellen 
gefunden  ist.  Es. sei  noch  bemerkt,  dass  die  Kerne  derjenigen 
Blutkörper,  die  Wurmcheu  beherbergen,  durchaus  nicht  den  Ein- 
druck des  „Leeren''  machen,  wie  Gaule  behauptet;  im  Gegen- 
theil  unterscheiden  sie  sich  durch  nichts  von  den  anderen 
Kernen. 

Neben  den  gestreckten  Formen,  die  bisher  beschrieben  wor- 
den, finden  sich  andere,  mehr  oder  weniger  runde,  deren  Grösse 
ebenfalls  wechselt.  Die  grössten  entsprechen  dem  Volumen  nach 
den  beweglichen  Würmchen.  Auch  sie  enthalten  stark  licht- 
brechende Tröpfchen  und  färbbare  Granulationen.  Erstere  sieht 
mau  ab  und  zu  in  Molecularbewegung.  Ein  Hauptcharakter 
dieser  Körper  ist  ihre  Fähigkeit,  sich  amöboid  zu  bewegen. 
Leider  lässt  sich  dieselbe,  auch  auf  dem  geheizten  Objecttisch, 
nur  selten  beobachten.  Zum  Studium  derselben  eignen  sich  nicht 
die  häufigen  ganz  runden  Formen,  sondern  die  viel  selteneren, 
die  schon  eine  erheblichere  Abweichung  von  der  Kugelgestalt 
darbieten.  Eine  minutenlange  Beobachtung  kann  zur  Feststellung 
der  Bewegung  genügen.  Unsere  Figuren  14 — 16  stellen  3  suc- 
cessivo  Phasen  vor.  No.  15  ist  eine  halbe  Stunde,  No.  16 
24  Stunden  nach  der  ersten  gesehen  und  gezeichnet  worden. 
Einige  Thatsachen  scheinen  übrigens  dafür  zu  sprechen,  dass 
bei  den  axial  gebauten  Formen  des  Parasiten  amöboide  Gestalts- 
veränderungen nicht  ganz  fehlen.  Man  kann  nehmlich  manch- 
mal an  denselben  im  frischen  und  fixirten  Znstand  abgerundete 
Ausstülpungen  beobachten. 

Eine  weitere  Eigenschaft  der  centrisch  gebauten  Körperchen 
ist  die  Fähigkeit  der  Theilung  oder,  sagen  wir  gleich,  der  Sporen- 
bildung. Dieselbe  erfolgt  gleichmässig  oder  uugleichmässig,  ohne 
oder  mit  Rest.  Im  ersten  Fall  treten  in  regelmässigen  Abstän- 
den  von  einander  intensiv  gefärbte  Stellen,  die  man  vielleicht 
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berechtigt  ist  als  Kerne  aufzufassen,  in  der  durch  Methylenblau 
blass  tingirten  Masse  des  Parasiten  iiervor.  Dann  beginnt  die 
Abgrenzung  länglich  ovaler  Bezirke,  entsprechend  je  einem  Kern. 
In  den  fertigen  Theilungsproducten ,  deren  Zahl  von  ö  bis  12 
schwankt,  ist  ein  distincter  Kern  öfters  schon  nicht  mehr  nach- 
zuweisen, statt  desseu  finden  sich  nur  die  rothvioletten  zerstreu* 
ten  Granulationen,  die  schon  mehrfach  erwähnt  wurden.  Inter- 
essant ist  das  Verhalten  der  daneben  noch  vorhandenen  glän- 
zenden Tröpfchen,  das  im  frischen  Präparat  besonders  deutlich 
wird.  Es  scheint  nehmlich  eine  gleichmässige  Vertheilung  der- 
selben auf  die  Sporen  stattzufinden,  deren  jede  eines  aufweist. 
Die  fertigen  Sporen  gleichen  hierdurch,  wie  durch  Ge- 
stalt und  Grösse,  vollständig  den  zu  Anfang  beschrie- 
benen jüngsten  Formen  des  Parasiten.  In  welcher  Weise 
die  Zerstreuung  der  Theilungsproducte  erfolgt,  habe  ich  nicht 
direct  beobachten  können.  In  dem  Falle,  den  die  Figur  20 
wiedergiebt,  muss  sie  eben  vor  sich  gegangen  sein.  Jedenfalls 
dürfen  wir  den  Keimen  eine  gewisse  active  Beweglichkeit  zu- 
schreiben, mittelst  deren  sie  in  neue  Blutzellen  hineingelangen. 
Dass  man  sie  in  der  That  noch  innerhalb  der  letzteren  in  Be- 
wegung sehen  kann,  wurde  oben  schon  angeführt. 

Ist  die  Theilung  unserer  Körper  nicht  regelmässig,  so  zeigen 
sich  nur  an  einem  Theil  ihres  Randes  Einkerbungen,  denen  eine 
partielle  Spaltung  der  Plasmamasse  entspricht.  Auch  hier  sehen 
wir  in  jedem  Theilungsabschnitt  frisch  ein  dunkleres  Centrum, 
im  Methylenblaupräparat  einen  intensiver  gefärbten  Kern.  Die 
Theilung  schreitet  bis  zur  vollständigen  Sonderung  der  Sporen 
fort,  während  der  Rest  keine  Spur  einer  Spaltung  zeigt.  Ob  nun 
dieselbe  nicht  schliesslich  doch  erfolgt,  oder  ob  ohne  diea  die 
Loslösung  der  fertigen  Producte  vom  Restkörper  stattfindet,  kann 
ich  nicht  entscheiden.  Einige  dieser  Sporificationsformen  habe 
ich  mehrere  Tage  lang  unter  dem  Mikroskop  beobachten  können, 
ohne  einen  Fortschritt  in  der  Entwickelung  zu  constatiren.  Ueber- 
haupt  blieben  die  Culturversuche  mit  unserem  Parasiten,  die 
ich  mannichfach  variirt  habe,  bisher  leider  ohne  Resultat.  Man 
kann  natürlich  nicht  erwarten,  durch  Züchtung  Colonien  zu  be- 
kommen, die  sich  etwa  mit  Bakterienculturen  vergleichen  Hessen: 
das  ist  bei  den   so  vollständig  verschiedenen  biologischen.  Ver- 
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baltnissen  der  beiden  Arten  von  Mikrobien  wohl  ausgeschlossen. 
Es  kann  sich  höchstens  ura  ganz  beschränkte  locale  Entwicke- 
lung  handeln,  und  dem  entsprechend  muss  die  Methode  der 
Züchtung  eine  andere  sein.  Ebenso  wenig  habe  ich  bei  meinen 
Versuchen,  die  Parasiten  im  lebenden  Körper  zu  cultiviren,  er- 
reicht: eine  Uebertragnng  von  einem  Thier  auf  das  andere  ist 
mir  nicht  gelungen.  Wallerstein*  giebt  an,  durch  Fütterung 
in  einigen  Fällen  allerdings  Drepanidien  übertragen  zu  haben. 
Die  Anordnung  der  Versuche  schliesst  aber  in  keiner  Weise  die 
Möglichkeit  aus,  dass  die  Parasiten  schon  vorher  in  den  inficir- 
ten  Thieren  vorhanden  waren,  ganz  abgesehen  davon,  dass  es 
mir  höchst  zweifelhaft  ist,  ob  das  Material,  das  zur  Fütterung 
diente,  nehmlich  Schneckennieren,  überhaupt  ächte  Drepanidien 
(Gaule'sche  Würmchen)  enthielt. 

Bis  zum  Frühjahr  dieses  Jahres  hatte  ich  im  Blute  von 
Fröschen  nur  die  bisher  beschriebenen  Körper  gefunden.  Erst 
jetzt  constatire  ich  andere  grössere  Formen,  die  ich  für  weitere 
Entwickelungsstadien  des  Parasiten  halten  muss.  Dieselben  lie- 
gen auch  innerhalb  der  rothen  Blutscheiben,  die  jedoch  hoch- 
gradig verändert  erscheinen.  Die  Organismen  haben  den  Kern 
derselben  zur  Seite  gedrängt,  die  Form  des  Zellkörpers  ver- 
ändert, seinen  Hämoglobingehalt  stark  verringert.  Es  lassen  sich 
unter  ihnen  zwei  Typen  unterscheiden.  Der  eine  wird  repräsen- 
tirt  durch  Würmchen,  die  den  Gaule^schen  in  vielen  Beziehun- 
gen ähnlich  sind.  Sie  werden  bis  doppelt  so  gross,  so  dass  ihre 
Länge  öfters  die  der  rothen  Blutkörper  überragt.  Ihre  Enden 
sind  abgerundet,  ihre  Substanz  erscheint  im  Allgemeinen  nicht 
so  homogen,  als  bei  jenen,  vielmehr  leicht  gekörnt.  Auch  bei 
ihnen  ist  im  frischen  Zustand  in  der  Mitte  des  Körpers  eine 
hellere  Stelle  sichtbar,  die  sich  allerdings  nach  Zusatz  verdünn- 
ter Essigsäure  als  ein  deutlicher  Kern  zu  erkennen  giebt.  Der 
mit  Methylenblau  gefärbte  Kern  zeigt  eine  erhebliche  Anzahl 
kürzerer  Chromatinfaden«  die  einen  violetten  Ton  angenommen 
haben;  Kernkörperchen  und  farbbare  Kernmembran  sind  nicht 
vorhanden.  Diese  Würmchen  liegen  in  einem  oft  scharf  begrenz- 
ten Hohlraum  innerhalb  der  Blutkörper,  sie  erscheinen  dabei 
nicht  gleichmässig  gebogen,  sondern  meist  goknickt,  wie  ein  zn 
stark  gebogener  Kautschukschlauch,  —  ein  Verhalten,  das  die  Exi- 
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stenz  einer  dichteren  Randächicht  und  eines  weichen  verschieb- 
lichen Inneren  beweist.  Oft  unter  unseren  Augen  beginnen  sie 
sich  zu  bewegen^  in  ähnlicher  Weise,  wie  die  kleineren  Wüns- 
chen. Die  Art,  wie  sie  sich  zuerst  an  der  Wand  des  Hohl- 
raums, in  dem  sie  liegen,  entlang  winden,  um  schliesslich  den 
Widerstand  zu  brechen  und  in's  Freie  zu  gelangen,  lässt  darauf 
schliessen,  dass  die  Substanz  des  Blutkörperchens  in  der  Wand- 
schicht eine .  gewisse  Verdichtung  erfahren  hat.  Ein  doppelter 
Contour,  der  das  Vorhandensein  einer  eigentlichen  Kapsel  er- 
wiese, ist  nicht  zu  bemerken.  Die  Ortsbewegung  ausserhalb  der 
Blutzellen  erfolgt  entweder  ohne  sichtbare  Gestaltsveränderung, 
oder,  was  hier  häufiger  vorkommt,  als  bei  den  Gaule'schen 
Würmchen,  es  treten  am  Vorderende  Einschnürungen  auf,  oft 
mehrere  hintereinander,  die  nach  hinten  am  Körper  entlang  lau- 
fen. Dieselben  gehen  auch  über  den  kernhaltigen  Abschnitt  fort, 
—  ein  Beweis  für  die  weiche  Consistenz  der  ganzen  Inhaltsmasse. 

Einen  zweiten  Gestaltstypus  stellen  gedrungene  Formen  vor, 
die  sich  dem  Oval  nähern,  der  Masse  nach  den  eben  beschrie- 
benen Wärmchen  etwa  entsprechen.  Die  Blutkörperchen,  die  sie 
beherbergen,  haben  eine  Vergrösserung  und  Abrundung  erfahren, 
ihr  Kern  ist  an  die  Seite  gedrängt.  Dadurch,  dass  mehrere  der 
grossen  Parasiten  sich  neben  einander  in  derselben  Zelle  befin- 
den, können  ganz  colossale  Formen  zu  Stande  kommen.  Durch 
diese  Veränderungen  ihrer  Wirthszellen  erklärt  es  sich  wohl, 
dass  sich  diese  Art  Parasiten  vorwiegend  in  den  engen  Capillaren 
der  Leber  anhäufen,  wo  sie  oft  dicht  gedrängt  zu  finden  sind, 
während  sie  nur  in  spärlicher  Menge  in  den  Kreislauf  übergeben. 
Constant  enthalten  sie  mehrere  jener  glänzenden  Tröpfchen,  die 
sich,  wie  beschrieben,  durch  ihre  Flüchtigkeit  auszeichnen,  und 
zwar  sind  letztere  hier  viel  grösser,  als  in  den  jüngeren  Ent- 
wickelungsstadien.  Der  Kern  ist  sehr  ansehnlich,  seine  Chro- 
matinelemente  sind  weit  auseinander  gerückt,  sie  nehmen  durch 
Methylenblau  ebenfalls  eine  röthliche  Farbe  an. 

Als  Uebergänge  zwischen  den  beiden  Typen  kann  man  viel- 
leicht lang  gestreckte  Formen  bezeichnen,  in  deren  Inneren  Tröpf- 
chen mehr  oder  weniger  reichlich  aufzutreten  beginnen.  Wie 
des  Näheren  der  Uebergang  zu  denken  ist,  darüber  kann  ich 
nur  eine  Vermuthung  äussern:  es  schien  mir  manchmal,  als  ob 
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die  ovalen  Formen  durch  Verschmelzen  der  an  einander  liegen- 
den Flächen  zusammengeklappter  Wiirmchen  zu  Stande  kämen. 

Können  wir  nun,  ohne  den  Thatsachen  Gewalt  anzuthun, 
diese  kernhaltigen  Parasiten  als  höhere  EntwickelungsstuFen  der 
Gaule'schen  Wurmchen  auffassen?  Sicher  ist,  dass  die  letzte- 
ren und  deren  jüngere  Vorstadien  mit  den  ersteren  zusammen 
vorkommen,  wenn  sie  auch  jetzt  gewöhnlich  in  der  Minderheit 
sind.  Sicher  ist  ferner  die  morphologische  Uebereinstimmung 
zwischen  den  beiden  Arten  von  Wiirmchen  eine  sehr  grosse,  und 
ihre  Bewegungen  haben  ganz  denselben  Charakter.  Eine  Schwie- 
rigkeit könnte  in  dem  Verhalten  des  Kerns  gesehen  werden.  Es 
würde  meiner  Meinung  nach,  da  einmal  mit  dem  Begriff  des 
Kerns  gewisse  morphologische  und  chemische  Vorstellungen  ver- 
knüpft sind,  unlogisch  sein,  die  Existenz  eines  Kerns  dort  noch 
anzunehmen,  wo  wir,  trotz  der  Durchsichtigkeit  des  Präparates 
und  trotz  der  Anwendung  anerkannter  Untersuchungsmethoden, 
keinen  nachweisen  können.  Berechtigt  sind  wir  dagegen,  bei 
der  hohen  Bedeutung,  die  man  heut  zu  Tage  geneigt  ist,  den 
Kernsubstanzen  beizulegen,  nach  einem  Ersatz  zu  suchen.  Ich 
stehe  nicht  an,  in  dem  Auftreten  des  hellen  Flecks  in  der  Mitte 
der  Gaule'schen  Würmchen,  der  an  der  Stelle  des  späteren 
Kerns  liegt,  den  Anfang  der  Differenzirung  einer  Kernsubstanz 
zu  sehen.  Es  fehlt  freilich  noch  die  scharfe  Umgrenzung  und 
es  fehlt  Chromatin  innerhalb.  Dass  das  letztere  hier  und  in 
den  noch  jüngeren  Formen  thatsächlich  nicht  ganz  fehlt,  nur 
nicht  in  der  charakteristischen  Anordnung  und  Menge  vor- 
handen ist,  möchte  ich  aus  dem  beständigen  Vorkommen  der 
durch  Methylenblau  röthlich  gefärbten  Granulationen  schliessen. 
Manchmal  sind  diese  Granulationen,  wie  Fig.  5  beweist,  so  com- 
pact im  Centrum  des  Körpers  vereinigt,  dass  man  den  Eindruck 
eines  Kerns  erhält.  Dieselbe  rothviolette  Farbe  hat  das  Chro- 
matin des  erwachsenen  Würmchens.  Interessant  ist,  dass,  wie 
oben  schon  erwähnt,  die  Sporen  während  ihrer  Bildung  einen 
stark  gefärbten  Nucleus  enthalten,  der  in  den  ersten  Phasen  ihrer 
W^eiterentwickelung  den  genannten  Granulationen  Platz  macht. 

Diese  Art  der  Auffassung  hat  sicher  einen  hypothetischen 
Charakter,  aber  ich  glaube  sie  nicht  für  werthlos  halten  zu  sol- 
len, da  die  Fälle,  wo  auf  ein  kernloses  Stadium  ein  kernhaltiges 
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folgt,  im  Roicho  der  niodersten  Lebewesen  nicht  zu  selten  zu 
sein  scheinen. 

Es  bliebe  noch  das  Auftreten  der  grösseren  Formen  der  Pa- 
rasiten im  Frühjahr  zu  erklären.  Da  es  sich  um  Blutschmarotzer 
eines  Thieres  handelt,  dessen  Körpertemperatur  mit  der  seiner 
Umgebung  wechselt  so  liegt  es  nahe,  den  Eintritt  der  Frühjahrs- 
wärme für  die  kräftigere  Entwickelung  des  Parasiten  herbei* 
zuziehen.  In  der  That  habe  ich  während  dieser  Zeit  innerhalb 
von  14  Tagen  die  völlige  Veränderung  des  Blutbefundes  bei 
Fröschen,  die  derselben  Localitat  entstammten,  vor  sich  gehen 
sehen. 

Wir  hätten  uns  danach  den  Bildungsgang  unseres  Parasiten 
folgendermaassen  vorzustellen.  Die  kleinsten  Formen  von  3  bis 
4  ^  Länge  wachsen  unter  geringen  Gestaltsveränderungen  zu  den 
Würmchen  heran,  die  durch  Gaule^s  Mittheilungen  eine  gewisse 
Berühmtheit  erlangt  haben,  unter  günstigeren  Bedingungen  erst 
zu  den  von  mir  beschriebenen  kernhaltigen  W^ürmchen.  Unter 
dem  Einfluss  nicht  näher  zu  bestimmender  Umstände  können 
die  gestreckten  Formen  einen  anderen  Entwickelungsgang  ein- 
schlagen. Sie  nehmen  amöboide  Beweglichkeit  an,  runden  sich 
ab  und  kommen  später  zur  Bildung  von  Sporen.  Diese  letzteren 
verlassen  ihre  Wirthszellen,  dringen  in  andere  Blutkörperchen 
ein  und  bilden  so  eine  neue  Generation  des  Parasiten.  Ueber 
die  Bedeutung  der  ovalen  kernhaltigen  Formen  lässt  sich  bis 
jetzt  nichts  bestimmtes  sagen.  Sind  sie  auf  dem  Wege  der  De- 
generation oder  können  sie  auch  ihrerseits  zur  Sporification 
schreiten?  Ich  kann  nur  bemerken,  dass  ich  sie  in  der  Leber 
oft  in  ungeheuren  Mengen  angehäuft  sah,  ohne  eine  Form  so 
treifen,  welche  die  letztere  Deutung  nahe  legte. 

Welche  Nachtheile  erwachsen  dem  Frosch  aus  dem  Vor- 
handensein, dem  W^achsthum  und  der  Vermehrung  der  Schma- 
rotzer in  seinen  Blutkörperchen?  Gaule  hat  als  Grund  gegen 
die  parasitäre  Natur  der  Würmchen  auch  den  geltend  gemacht, 
dass  die  Frösche,  die  sie  beherbergen,  nicht  krank  erscheinen. 
Gegen  diesen  Beweis  lässt  sich  Folgendes  anführen.  Erstens  ist 
die  Organisation  des  Frosches  nicht  eine  so  feine,  wie  die  des 
Menschen,  bei  dem  die  Anwesenheit  eines  solchen  Parasiten 
wohl  eine  sichtbare  Störung  veranlassen  würde,  wie  das  Beispiel 
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der  Malaria  lehrt.  Wie  maogelhaft  sind  zweitens  unsere  Kri- 
terien bei  der  Beurtheilung  des  Gesundheitszustandes  eines  Fro- 
sches? Drittens  pflegt  die  Verbreitung  der  Schmarotzer,  in  der 
Mehrzahl  meiner  Fälle  wenigstens,  keine  grosse  zu  sein.  Nur 
wenige  der  Frösche,  die  mir  aus  verschiedenen  Gegenden  zu  Ge- 
bote standen,  zeigten  lo  den  Probepräparaten,  welche  ich  an- 
fertigte, überhaupt  keine  Parasiten,  die  meisten  wiesen  nur  we- 
nige in  jedem  Präparat  auf,  bei  einigen  waren  in  jedem  Gesichts- 
feld stets  mehrere  vorhanden.  Die  örtlichen  Veränderungen,  die 
durch  die  kleineren  Schmarotzerformen  bewirkt  werden,  sind 
femer  sehr  unbedeutend.  In  Form  und  Grösse,  in  der  Intensität 
der  Färbung,  im  Verhalten  des  Kerns  zeigen  die  betreffenden 
Blutkörper  keine  Abweichungen  vom  Normalen.  Erst  die  grösse- 
ren Formen  des  Frühjahrs  erzeugen  stärkere  Alterationen  ihrer 
Wirthszellen,  Verdrängung  und  Deformation  des  Kerns,  Verän- 
derungen der  Gestalt  und  Grösse  und  Verminderung  des  Hämo- 
globingehalts. In  solchem  Blut  findet  man  dann  auch  oft  reich- 
liche Detritusmassen,  farblose  Zellen,  mit  Hämoglobinresten  voll- 
gepfropft, in  der  Milz  viel  Pigment.  Zum  Zeichen  der  Blut- 
regeneration treten  in  den  rothen  Blutkörperchen,  d.  h.  nicht  in 
denen,  die  Sitze  der  Schmarotzer  sind,  wie  ich  mehrfach  zu 
beobachten  Gelegenheit  hatte,  unzweifelhafte  Kerntheilungs- 
figuren  auf.  Frösche,  die  ich  im  Winter  Monate  lang  und  zum 
Theil  absichtlich  unter  ungünstigen  Umstanden  in  Gefangenschaft 
hielt,  wiesen  im  Blut,  auch  wenn  sie  starben,  der  Regel  nach, 
keine  Vermehrung  der  vorher  constatirten  Parasiten  auf,  ebenso 
wenig  diejenigen,  die  einige  Tage  nach  grösseren  Blutentziehun- 
gen eingingen. 

Es  fragt  sich,  wie  man  sich  den  Modus  der  natürlichen  In- 
fection  der  Frösche  mit  diesen  Organismen  vorzustellen  hat. 
Gefunden  habe  ich  sie  nur  im  Blutgefässsystem,  niemals  in  den 
Geweben  oder  im  Darm.  Das  Alter  der  Frösche  scheint  keinen 
Einfluss  zu  haben.  Nur  in  Froschlarven  habe  ich  sie  stets  vor- 
misst.  Liesse  sich  dieser  Umstand  etwa  so  deuten,  dass  die 
Keime  durch  die  Luftwege  in  das  Blut  gelangen?  Oder  hängt 
er  mit  der  verschiedenen  Nahrungsweise  zusammen?  Dass  der 
Versuch,  experimentell  die  Frage  zu  lösen,  bisher  ohne  Erfolg 
geblieben  ist,  wurde  oben  schon  gesagt. 
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Zum  Schluss  haben  wir  die  Frage  zu  erörtern,  in  welche 
Gruppe  des  Thierreichs  —  denn  von  Pflanzen  kann  man  wohl 
hier  nicht  reden  —  unsere  Parasiten  gehören.  Es  kann  sich 
naturlich  nur  um  Protozoen  handeln,  da  wir  es  mit  einzelligen 
Wesen  zu  thun  haben.  Die  wurmähnlichen,  im  Besonderen  die 
grössten  Formen  lassen  kaum  einen  anderen  Vergleich  zu,  als 
mit  den  Gregarinida  Bütschli,  und  zwar  der  Unterabtheilung 
der  Monocystideen'.  Die  gestreckte  Gestalt  des  Körpers,  die 
Art  der  Bewegung,  die  ohne  Formveränderung  erfolgt  oder  nur 
von,  den  Körper  entlang  laurendeu  Einschnürungen  begleitet  ist, 
sind  durchaus  charakteristische  Merkmale  der  letzteren.  Ab- 
weichungen von  diesem  Typus  sind  freilich  genug  vorhanden. 
Dahin  gehört:  der  verschiedene  Bau  des  Kerns,  der  bei  den 
Grogarinen  bläschenförmig  zu  sein  und  Nucleoli  zu  enthalten 
pflegt;  die  amöboide  Beweglichkeit  der  contrisch  gebauten  For- 
men; der  Mangel  einer  Cystenbildung  vor  Beginn  der  Sporula- 
tion;  die  directe  Entwickelung  der  Sporen  zu  neuen  Würmchen 
ohne  Zwischentreten  der  sog.  sichelförmigen  Keime.  Man  könnte 
freilich  auch  dem,  was  wir  Spore  genannt  haben,  den  Namen 
Sichelkcim  geben  und  hätte  dann  insofern  eine  Abkürzung  der 
Entwickelung,  als  das  Stadium  der  Spore  nicht  deutlich  her- 
vorträte. 

Die  Eigenschaft  unserer  Parasiten,  ihren  ganzen  Formenkreis 
innerhalb  einer  Zelle  zu  durchlaufen,  würde  sie  ebenfalls  von 
den  typischen  Monocystideen  trennen,  die  nicht  oder  nur  vor- 
übergehend Zellschmarotzer  sind,  und  sie  vielmehr  den,  jenen 
nahe  verwandten  Coccidien  nähern.  Aber  von  diesen  unter- 
scheiden sie  sich  wieder  durch  die  gestreckte  Form  und  die  Be- 
weglichkeit der  Würmchen,  sowie  ebenfalls  durch  die  meisten 
der  oben  genannten  ('haraktere.  Ohne  weiteres  lassen  sie  sich 
also  nicht  in  das  System  einordnen,  wenn  auch  ihre  verwandt- 
schaftlichen Beziehungen  zu  den  Gregariniden  klar  genug  sind 
und  enger  zu  sein  scheinen,  als  zu  den  anderen  Abtheilungen 
der  Sporozoen.  Man  würde  vielleicht  am  besten  thun,  nament- 
lich auf  dem  Charakter  der  Sporenbildung  fussend,  eine  neue 
Ordnung  der  Gregariniden  für  unsere  Parasiten  zu  schaffen,  etwa 
unter  dem  Namen  der  Haemogregarinida.  Um  so  mehr  ist 
das  gerechtfertigt,  als  durch  verschiedene  Forscher  andere  Schma* 
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rotzer  bekannt  geworden  sind,  die  mit  den  von  uns  beschrie- 
benen vereinigt  werden  können,  so  durch  Danilewsky' ^^  ans 
den  Blutzellen  von  Eidechsen,  Schildkröten  und  Vögeln,  durch 
Laveran",  Marchiafava  und  Celli^'  aus  dem  Blute  Malaria- 
kranker.  Was  die  ersteren  angeht,  so  ist  ihre  nahe  Verwandt- 
schaft mit  den  Froschparasiten  sofort  ersichtlich,  wenn  sie  auch 
Unterschiede  bieten,  z.  B.  in  dem  Verhalten  des  Kerns,  in  dem 
Modus  der  Sporenbildung  und  in  dem  Mangel  amöboider  Be- 
weglichkeit. Vielleicht  lasst  sich  die  letztere  durch  weitere 
Untersuchungen  auch  bei  jenen  noch  nachweisen.  Danilewsky 
hat  ihnen  den  Gattungsnamen  Hämogregarina  gegeben.  Es  wurde 
dem  wenig  entgegenstehen,  unseren  Parasiten  als  Hämogregarina 
ranarum  zu  bezeichnen,  wenn  nicht  dem  Lankester'schen  Na- 
men Drepanidium  ranarum,  der  dem  Gaule'schen  Wurmchen 
freilich  ohne  Kenntniss  der  wahren  Bntwickelung  verliehen  wurde, 
die  Priorität  gebührte. 

Die  Malariaparasiten  zeigen  schon  grössere  Abweichun- 
gen. Das  Stadium  der  beweglichen  Wurmchen  ist  bei  ihnen 
nicht  beobachtet,  und  die  centrisch  gebauten  amöboiden  Formen 
herrschen  meist  vor.  Andererseits  sind  exquisit  amöboide  For- 
men auch  beim  Frosch  von  mir  gefunden;  die  Sporenbildung 
hat  auch  sehr  viel  Aehnlichkeit.  Dann  aber  werden  axial  ge- 
baute Körper  im  Malariablut  nichts  weniger  als  selten  beob- 
achtet, die  sog.  halbmondförmigen  Körper  Laveran's.  Die 
Uebereinstimmung  derselben  mit  einigen  unserer  Parasiten  fällt 
sofort  in  die  Augen  (vergl.  z.  B.  unsere  Fig.  5).  Diesen  grösseren 
Formen  entsprechen  auch  kleinere  von  ebenfalls  gestreckter  Ge- 
stalt, wie  sie  Celli'' und  Marchiafava  abgebildet  haben.  Bis- 
her hat  man  diese  eigenthnmlichen  halbmondförmigen  Körper 
nicht  recht  unterzubringen  gewusst,  sie  sogar  neuerdings  (Grass i 
und  Feletti'*)  als  ein  ganz  anderes  Genus  von  Parasiten  auf- 
gefasst  Nach  meiner  'Auffassung  erklären  sie  sich  jetzt  unge- 
zwungen. Dass  das  Stadium  der  beweglichen  Wnrmchen  bei 
den  Malariaschmarotzem  nicht  beobachtet  ist  und  vielleicht  nie 
beobachtet  werden  wird,  darf  uns  nicht  irre  machen.  Es  han- 
delt sich  hier  eben  um  eine  abgebrochene  Entwickelung.  Eine 
ganze  Zeit  lang  kommt  es,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  beim 
Frosch  nur  zur  Bildung  einer  unvollkommenen  Form,   der  klei- 
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neren  Gaule'schen  Wörmchen.  Die  Sichelkörper  der  Malaria 
unterscheiden  sich  in  der  Grösse  schon  sehr  wenig  von  diesen 
letzteren.  Weitere  Untersuchungen  werden  uns  Gewissheit  ver- 
schaffen, ob  die  Zusamroenordnung  aller  der  besprochenen  Para- 
siten in  eine  Abtheilung  der  Hämogregariniden,  wie  wir  sie  vor- 
schlagen, sich  aufrecht  erhalten  lasst. 

IL 

Es  erübrigt  noch,  einige  andere  interessante  Funde  zu  be- 
schreiben, die  ich  im  Froschblut  gemacht  habe. 

In  der  Mehrzahl  der  untersuchten  Frösche  war  in  den  rothen 
Blutkörpern  ein  zweiter  Parasit  zu  finden,  der  nicht  zu  den 
Protozoen,  sondern  zu  den  Bakterien  zu  gehören  scheint.  Oft 
kam  er  mit  der  Blutgregarine  zusammen,  übrigens  nur  ausnahms- 
weise in  derselben  Zelle  vereinigt,  manchmal  auch  als  einziger 
Befund  vor. 

Bei  frischer  Untersuchung  sieht  man  in  der  gelben  Sub- 
stanz helle,  theils  runde,  thoils  spindelförmige,  theils  lan]ggestrcckte 
schmale  Stellen,  innerhalb  deren  man  bei  genauerer  Betrachtung 
stäbchenförmige  Elemente  erkennt,  die  oft  in  lebhafter  wirbeln- 
der Bewegung  sind.  Werden  sie  durch  stärkeren  Druck  auf  das 
Deckglas,  der  das  Blutkörperchen  zersprengt,  isolirt^  so  bewegen 
sie  sich  unter  Umständen  frei  in  der  Flüssigkeit.  Im  gefärbten 
Präparat  nehmen  die  Stäbchen  die  Farbe  intensiv  auf  und  sind, 
besonders  in  Präparaten,  die  in  der  Flamme  fixirt  sind,  sehr 
scharf  begrenzt.  Die  Bacillen  liegen  theils  einzeln  und  dann 
häufig  gekrümmt,  theils  zu  zweien,  theils  zu  mehreren  oder 
vielen  in  dem  Hohlraum ,  der  sie  umschliesst.  Die  Figuren  er- 
innern manchmal  durch  die  regelmässige  Anordnung  an  karyo- 
kinetische.  Die  Grösse  der  Stäbchen  schwankt  ziemlich  stark, 
im  Mittel  sind  sie  2,8 /i  lang,  0,7^  dick.  Als  ich  sie  zuerst 
frisch  gesehen  hatte,  dachte  ich  an  Sichelkeime  von  Gregarinen, 
die  gerade  durch  ihre  Kleinheit  zu  den  Sporen  unserer  Wörm- 
chen passen  würden.  Die  angeführten  Eigenschaften  lassen  diese 
Ansicht  ausschliessen.  Es  wäre  danach  nur  an  Bakterien  zu 
(lenken.  W^ie  die  Infection  mit  den  Bacillen  zu  Stande  kommt^ 
kann  ich  nicht  sagen,  da  Züchtungs-  und  Uebertragungsversuche 
bisher  ohne  Ergebniss  blieben. 
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Ebenfalls  ein  nahezu  beständiger  Befand  im  Froschblut  ist 
das  vonGruby^^  entdeckte  Trypanosoroa  sanguinis,  auf  das 
ich  eingehen  muss,  da  einige  Forscher,  unter  anderen  auch 
Gaule',  die  parasitäre  Natur  desselben  bestritten  haben.  Seine 
Grösse  wechselt  von  der  halben  bis  zu  der  vierfachen  Grösse 
der  rothen  Blutkörperchen,  seine  Gestalt  ist  mannichfaltig  genug. 
Doch  finden  sich  alle  Uebergänge.  Unsere  beiden  Figuren  28 
und  29  stellen  zwei  Endglieder  der  Entwickelungsreihe  vor.  Der 
Körper  ist  bald  gedrungen,  der  Kugelgestalt  sich  nähernd,  bald 
langgestreckt,  fast  fadenförmig,  bald  platt  ausgebreitet.  Stets 
ist  eine  undulirende  Membran  vorhanden,  die  der  Länge  nach 
über  den  Körper  hinzieht  und  an  deren  einem  Ende  eine  Geissei 
ansitzt.  Es  hat  manchmal  den  Anschein,  als  ob  die  Membran 
spiralig  verlaufe.  Das  erklärt  sich  aber,  wie  auch  Bütschli 
meint,  aus  der  gedrehten  Form  des  ganzen  Körpers,  die  öfters 
geradezu  an  einen  Bohrer  erinnert.  Wo  dieselbe  fehlt,  wie 
qaroentlich  häufig  in  der  Ruhe,  da  verläuft  die  Membran  gerad- 
linig. Die  innere  Structur  des  Körpers  ist  sehr  verschieden,  oft 
ganz  homogen,  meistens  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Körn- 
chen, die  reihenweis  angeordnet  sein  können,  so  dass  das  Wesen 
wie  gerippt  erscheint.  Ein  Kern  scheint  nie  zu  fehlen.  Die 
Membrau  ist  immer  glashell,  Färbung  nimmt  sie  kaum  an.  Der 
Parasit  bewegt  sich  unter  beständigen  Windungen  frei  in  der 
Blutflüssigkeit,  indem  der  gekräuselte  Saum  der  Membran  da- 
durch, dass  er  sich  von  vorn  nach  hinten  oder  in  umgekehrtem 
Sinne  bewegt,  die  Richtung  des  Vorwärtsschreitens  angiebt. 
Ueber  die  Fortpflanzungsweise  dieser  Organismen  kann  ich  nichts 
berichten,  obwohl  ich  sie  Tage  lang  lebend  unter  dem  Mikro- 
skop erhalten  habe.  Einmal  sah  ich  eine  viel  kleinere,  aber 
ähnlich  gebaute  Form  in  einer  Froschlarve.  Eine  Umwandlung 
in  Amöben  ist  mir  nicht  vorgekommen.  Degenerationserschei- 
nungeu  beim  Absterben  fehlen  natürlich  nicht. 

Von  Grassi^^  ist  zuerst  im  Blut  eines  Laubfrosches  eine 
sonderbare,  runde,  lang  bewimperte  Form  gesehen  worden,  die 
dann  von  Fisch*'  im  Magen  des  Froscbs  wiedergefunden  und 
Grassia  ranarum  genannt  wurde.  Aehuliche  Dinge  beschrie- 
ben dann  noch  Seligo'^  und  Schuberg*^  hielten  aber  ihre  pa- 
rasitäre Natur  für  sehr  zweifelhaft,  machten  vielmehr  wahrschein- 
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lieh,  dass  es  sich  am  veränderte  Theile  von  Flimmerzellen  han- 
delte. Mir  ist  ein  einziges  Mal,  als  ich  Blut  aus  der  Zungen- 
vene  frisch  untersuchte,  ein  Körper  aufgestossen ,  der  mich  an 
jene  Angaben  erinnerte.  Ein  sehr  kleiner  Protoplasmaleib  mit 
einem  glänzenden  Korn  war  rings  herum  mit  langen  Cilien  be- 
setzt, die  sich  ziemlich  lebhaft  bewegten.  Nach  einiger  Zeit 
hörten  die  Cilien,  und  damit  auch  die  locomotorischen  Bewegun- 
gen auf,  konnten  aber  durch  Zusatz  eines  Tropfens  Kochsalz- 
lösung wieder  angefacht  werden.  Die  Deutung  dieses  Befundes 
war  nicht  mehr  schwer,  nachdem  in  anderen  Theilen  des  Prä- 
parats wirkliche  Flimmerzellen  constatirt  worden  waren.  Die 
Untersuchung  der  Mundschleimhaut  an  der  Stelle  der  eröffneten 
Zungenvene  ergab  ebenfalls  schönes  Flimmerepithel.  Ea  ist 
daher  für  mich  kaum  mehr  zweifelhaft,  dass  die  Grassia  rana- 
rum  in  der  That  ein  Kunstproduct  ist,  hervorgegangen  aus  der 
Loslösung,  des  obersten  Theils  einer  Flimmerzelle,  der  sich  zu- 
sammenkrümmt und  auf  eigene  Hand  bewegt.  Interessant  ist, 
wie  wenig  oft  von  der  Zellsubstanz  selbst  dabei  mitgenommen 
wird:  in  meinem  Fall  war  es  nur  ein  sehr  unbedeutender  Rest, 
die  Bewegung  jedoch  kräftig  genug.  Die  mitgetheilten  Thatsacben 
sind  auch  sonst  nicht  ohne  Analogien.  Herr  Dr.  Eisig  hatte 
die  Gute,  mir  mitzutheilen,  dass  abgerissene  Stacke  der  FKm- 
merplatten  von  Rippenquallen  öfters  in  den  seltsamsten  Formen 
vorkommen  und  dem  Unkundigen  als  selbständige  bewimperte 
Wesen  imponiren.  So  werden  auch  die  Angaben  Laveran's 
verständlich,  der  Geissein  von  ihrem  Zellkörper  sich  loslösen  und 
in  freier  Bewegung  sah,  —  ein  Bild,  das  ihn  dazu  verleitete,  den 
letzteren  als  eine  Cyste  aufzufassen,  welche  geisselähnliche  Orga- 
nismen in  ihrem  Inneren  erzeugte,  um  sie  später  freizugeben. 
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Erklärung  der   Abbildungen. 

Tafel  X. 

Dieselben   wurden  mit  Seibert's  Oel-Immersion  -f^   Ocul.  I   beobachtet  und 
nach  der  Natur  gezeichnet. 

Fig.  1.  Frisch  beobachtet.  Eier  der  jüngsten  Stadien  des  Parasiten  inner- 
halb eines  Blutkörpers,  mit  einem  glänzenden  Tropfchen. 

Fig.  2 — 7.  Methylenblaufilrbung.  Snccessive  Entwickelung  des  Wnrmchens. 
Der  Kern  des  Blutkörperchens  tiefblau;  etwas  weniger  stark  ist  der 
Parasit  gefärbt,  mit  rothvioletten  Granulationen  im  Innern;  die  Blut- 
korperscheibe  hat  die  Farbe  des  Hämoglobins  behalten.  In  Fig.  3 
und  4  sind  je  2  Wurmchen  in  einem  Blutkörperchen.  In  Fig.  6 
liegt  ein  fertiges  Gaule'sches  Würmchen  zusammengekrümmt,  in 
Fig.  7  ausgestreckt. 

Fig.  8.  Frisch  beobachtet,  a)  Ein  Gaule'sches  Würmchen,  entsprechend 
Fig.  7.  In  der  Mitte  ein  heller  Fleck,  b)  Eine  der  grossen  Würm- 
chenformen des  Frühjahrs.  D^m  hellen  Fleck  entspricht  hier  ein 
wirklicher  Kern.  Die  beiden  Figuren  sind  nur  des  Vergleichs  wegen 
zusammengestellt. 

Fig.  9—10.  Methylenblauförbung.  üebergang  der  gestreckten  zur  runden 
Form  des  Parasiten.     Rothviolette  Granulationen. 

Fig.  II  — 13.     Mcthylenblaufaibung.    Runde  Formen  von  verschiedener  Grösse. 
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Fig.  14  —  16.  Frisch  beobachtet.  Amöboide  Bewegungen  einer  runden  Form. 
Fig.  15  und  16  stellen  dasselbe  Präparat  wie  Fig.  H  dar,  nach 
^  Stunde,  bezw.  24  Stunden  gezeichnet.  Mehrere  kleine  glänzende 
Tröpfchen  im  Innern. 

Fig.  17— 18.  Frisch  beobachtet.  Sporification  ohne  und  mit  Rest.  Die 
Sporen  zeigen  ein  dunkleres  Centrum.  Gi&nzende  Tröpfchen  im 
Innern. 

Fig.  19.  Methylenblauförbung.  Beginn  der  Sporenbiidung.  Jedem  Abschnitt 
entspricht  ein  Kern.  Daneben  in  der  noch  nicht  in  der  Theilung 
aufgegangenen  Masse  violette  Granulationen. 

Fig.  20.  Methylenbiaufärbung.  Fertige  Sporen  in  der  Zerstreuung  begriffen. 
Eine  jede  mit  Granulation  im  Innern. 

Fig.2l.  Methylenbiaufärbung.  Ein  grosses  Würmchen  mit  Kern  in  dem  ziem- 
lich stark  veränderten  Blutkörperchen.  Der  Hohlraum,  in  dem  es 
liegt,  ist  nicht  sehr  scharf  begrenzt,  der  Kern  der  Blutzelle  zur  Seite 
gedrängt. 

Fig.  22.  Methylenbiaufärbung.  In  dem  abgerundeten  Blutkörperchen  liegt  eine 
grosse  ovale  Form  mit  einem  Kern,  dessen  Chromatinstöcke  weit 
auseinander  geruckt  sind.  Mehrere  Vacuolen,  entsprechend  grossen 
glänzenden  Tröpfchen  des  frischen  Präparats,  die  beim  Trocknen 
verdunstet  sind. 

Fig.  23— ^7.  Methylenbiaufärbung.  Bacillen  innerhalb  der  Blutkörper;  sie 
liegen  in  kleinen  Hohlräumen.  Fig.  27  zeigt  dichtgedrängte  Bacillen- 
massen. 

Fig.  28— 29.  Verschiedene  Formen  von  Trypanosoma  sanguinis.  Sie  müssen 
im  Vergleich  zu  den  Blutkörperchen  noch  einmal  so  gross  gedacht 
werden. 
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XXXI. 

Eine  Geschwatet  der  Schweissdrftsen  (Cylinderepitheliom). 

Von   Dr.   K.   Enauss, 

f.  AniBtenten  am  pathologischen  Toatitnt  tu  WQrzbnrg. 

(Hierzu  Taf.  IX.  Fig.  A.) 


Ende  October  v.J.  wurde  von  Herrn  Dr.  Six,  prakt  Arzt  in  Uebifeld, 
eine  Geschwulst  zur  Untersuchung  an  das  hiesige  pathologische  Institut 
nbersandt,  welche  derselbe  am  äusseren  Fussrande  einer  älteren  Frau  ezstir- 
pirt  hatte. 

Das  etwa  haselnussgrosse  Geschwulststück  bot  folgendes  Bild:  Unter  der 
Cutis,  mit  dieser  durch  mehrere  derbe  Bindegewebsznge  verbunden,  liegt  eine, 
von  der  Umgebung  wenig  deutlich  sich  abgre^ende  Neubildung  von  weiss- 
licher  Farbe,  weicher  Oonsistenz  und  geringem  Blutgehalt;  dieselbe  lässt  bei 
Lupenbetrachtung  eine  fein  poröse  Beschaffenheit  erkennen ;  von  der  Schnitt- 
fläche lässt  sich  Saft  abstreichen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  bot  einen  für  den  Ort,  von  welchem 
die  Geschwulst  herrührte,  überraschenden  Befund:  frische  Zupfpräparate  zeigen 
zunächst  grobe  Bündel  kernarmen  derben  Bindegewebes,  daneben  zellreicheres, 
schliesslich  Theile,  welche  nur  aus  kleinen,  dichtgehäuften  Spindelzellen  be- 
stehen. Ausserdem  aber  finden  sich  Zellen  von  ausgesprochen  epithelialem 
Charakter,  und  zwar  der  Mehrzahl  nach  hohe  cylindrische  Zellen  mit  grossem, 
länglich  eirundem,  bläschenförmigem  Kern  und  schmalem,  an  beiden  Knden 
scharf  quer  abgeschnittenem  Zellkörper,  einzeln  liegend  oder  häufiger  in 
regelmässiger  einfacher  Schicht  zusammenhängend.  Dieselben  zeigen  nach 
Form,  Grösse  und  Gruppirung  die  grösste  Aehniichkeit  mit  den  Bestandtheilen. 
eines  Cylinderepithelioms  des  Darmes.  Ihnen  schliessen  sich  an  niederere 
Cylinderzellen  wechselnder  Grösse  bis  zu  kleinen  cubischen  epithelialen  Zellen. 

Schnittpräparate  Hessen  die  Seltsamkeit  des  bisherigen  Befundes  noch 
mehr  hervortreten:  den  tiefsten  Schichten  des  Coriums  liegt  eine  Anzahl  von 
Geschwulstheerden  von  Uillimetergrösse  und  darunter  an,  welche  von  breiten 
Zügen  fibrillären  Bindegewebes  umgeben  sind  und  sich  von  diesem  durch 
ihren  Kernreichthum  deutlich  abgrenzen.  Der  einzelne  Geschwulstknoten  ist 
zusammengesetzt  aus  Hohlräumen  von  wechselnder  Gestalt  und  Grösse  und 
einem  ziemlich  massigen,  meist  ausserordentlich  kernreichen  Stroms,  während 
jenen  Alveolen  einfache  Reihen  der  oben  beschriebenen  cylindrischen  Zellen 
aufsitzen,  so  dass  das  Bild  dem  typischen  Adenocarcinom  der  Darmschleim- 
haut auffallend  ähnlich  sieht.  Doch  ist  die  Gestalt  der  Alveolen  eine  viel- 
fach wechselnde,  oft  durch  papilläre  Vorbuchtungen  in  das  Lumen  veränderte. 
Auch  die  Auskleidung  der  Hohlräume  zeigt  Verschiedenheiten:  es  finden  sich 
Uebergänge  von  jenem  hohen  zu  ganz  niedrigem  cylindrischem  oder  cubischem 

Arctiiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  V20,  Uli.  8.  38 
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Epithel;  hie  und  da  ist  das  Lumen  mit  einer  homogenen,  durch  Pikrocarmin 
sich  gelb  färbenden  Masse  erfüllt;  die  Abgrenzung  gegen  das  Stroma  ist  eine 
durchweg  deutliche,  die  Stellung  der  epithelialen  Zellen  auf  der  Unterlage 
in  der  Regel  streng  senkrecht,  ihr  Zusammenhang  mit  der  letzteren  ein 
loser,  so  dasssie  aus  dünnen  Schnitten  sehr  leicht  ausfallen.  Hie  und  da 
werden  sie  in  zwei-  und  dreifacher  Lage  angetro£fen,  insbesondere  die  hohen 
Cylinderzellen :  nirgends  aber  ist  eine  Ausfüllung  des  Lumens  mit  Zellen 
vorhandeur  Ihre  Kerne  förben  sich  intensiver  als  die  des  Stroma.  Dieses 
überwiegt  an  Masse  gegenüber  den  Alveolen;  es  besteht  aus  allen  lieber- 
gangen  vom  einfachen  fibrillären  Bindegewebe  bis  zum  höchst  kornreichen 
Bau  des  kleinzelligen  Spindelzellensarcoms;  dabei  lässt  sich  erkennen,  dass 
der  Kernreichthum  im  Allgemeinen  in  der  Tiefe,  im  Einzelnen  um  jede 
Alveole  herum  am  stärksten  ist.  Nach  dem  Epitbelbelag  der  letzteren  zu 
bildet  das  Stroma  eine  structurlose  Schicht  nach  Art  der  Membrana  propria 
der  Drüsenk anale. 

Der  Bau  der  vorliegenden  Geschwulst  musste  somit  als  dem  eines  Cy- 
linderepitbelioms  mit  gflchzeitiger  sarcomartiger  Wucherung  d^s 
Stroma  entsprechend  aufgefesst  werden,  eine  Aufklärung  ober  die  Her- 
kunft einer  ihrem  Hutterboden  scheinbar  ganz  fremdartigen  Neabildang 
aber  besonders  wunschenswerth  erscheinen. 

Angesichts  ihres  ausgesprochen  acinösen  Baues,  des  Mangels  geschich- 
teter Epithelnester,  sowie  der  zweifellos  drüsenzellenartigen  Form  der  ein- 
zelnen Zellen  Hess  sich  ihre  Abstammung  von  dem  äusseren  Epithel  nnd 
seinen  Anhängen,  den  Haarbälgen  und  deren  die  Talgdrüsen  bildenden  Aus- 
buchtungen mit  Sicherheit  ausschliessen.  Dagegen  lag  die  Vermuthung  nahe, 
dass  dieselbe  mit  den  Knäueldrüsen  im  Zusammenhang  stehe  und  Hessen 
sich  dafür  folgende  Thatsachen  geltend  machen,  abgesehen  davon,  dasa  der 
Sitz  der  Geschwulst  den  Schichten  der  Subcutis,  welche  die  Knäueldrüsen 
führen,  entspricht. 

Zunächst  lassen  sich  mit  ausgesprochener  Regelmässigkeit  am  Rande 
der  einzelnen  Geschwulstabschnitte  kleinere  Nester  mit  niedrigem  Epithel 
und  engem  Lumen,  sowie  schlauchförmiger  Gestalt  nachweisen,  welche  den 
Schweissdrüsen  durchaus  gleichen;  an  einzelnen  Stellen  lässt  sich  der  U eber- 
gang zu  dem  das  Bild  beherrschenden  Belag  der  Hohlräume  mit  hoben 
cylindrischen  Zellen  und  weitem  Lumen  von  Stufe  zu  Stufe,  Alveole 
neben  Alveole  in  demselben  Schnitte  stetig  verfolgen.  Diese  Erscheinung 
tritt  bei  der  Durchmusterung  des  immerhin  spärlichen  Materials  (etwa  1  ccm) 
wiederholt  zu  Tage. 

Ausserdem  aber  zeigen  die  in  den  Präparaten  reichlich  vorhandenen, 
der  Mehrzahl  nach  normal  gebildeten  Knäueldrnsen  an  einzelnen  Stellen  be- 
deutsame Veränderungen  nach  zwei  Richtungen  hin:  einmal  eine  auffaüeode 
Kernwucherung  des  die  Drüsen  umgebenden  Bindegewebes,  dann 
aber  auch  eine  cystisehe  Erweiterung  eines  Drüsenabschnittea. 
Dabei  erreicht  das  Lumen  etwa  den  dreifachen  Durchmesser  einer  normalen 
Druse,  ist  der  Innenraum  mit  einer  homogenen  Masse  erfüllt  und  sind  die  ihn 
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auskleidenden  Zellen  niedrig,  anscheinend  plattgedrnckt,  so  dass  genau  das 
Bild  entsteht,  welches  einige,  mitten  in  der  Geschwulst  vorgefundene,  oben 
erwähnte  Alveolen  darbieten. 

Auf  diese  Befunde  gestutzt,  glaube  ich  die  Scbweissdrnsen  mit  dem 
sie  umgebenden  Bindegewebe  als  Ursprungsst&tte  der  beschriebenen  Geschwulst 
ansprechen  und  dieselbe  als  Adenoma  glandularum  sudoripararum 
mit  Wucherung  des  Stroma  nach  Art  des  Spindelzellensarcoms 
bezeichnen  zu  dürfen,  wobei  unter  Adenom  im  Gegensatz  zur  einfachen 
Drnsenhyperplasie  eiue  Heteroplasie  verstanden  wird,  welche  zwar  den  Drü- 
sentypus  noch  einhält,  aber  wegen  der  selbständigen  Wucherung  ihrer  mit 
dem  Muttergewebe  nicht  mehr  zusammenhängenden  und  dessen  physiologische 
Thätigkeit  nicht  mehr  leistenden  Elemente  den  Uebergang  zu  den  Drusen- 
carcinomen  bildet. 

Die  Literatur  weist  nur  spärliche  Daten  ober  Neubildungen,  welche  von 
den  Schweissdrüsen  ausgehen,  auf. 

Obwohl  die  Lehrbücher  allgemein  das,  wenn  auch  recht  seltene  Vorkom- 
men von  Schweissdrüsenadenomen  erwähnen,  sind  nur  wenige  Fälle  genauer 
beschrieben,  und  in  diesen  scheint  es  sich  meist  um  einfache  Hypertro- 
phien zu  bandeln,  in  der  Art,  wie  sie  Rindfleisch*)  beschreibt,  d.  i  cir- 
cumscripte,  typische  Wucherungen  eines  Drüsenpackets  mit  Vorkommen  von 
Gystenbildungen.  So  in  dem  ersten  Falle  von  Verneuil')  und  dem  von 
Lotzbeck*),  ebenso  in  dem,  welchen  Lücke^)  abbildet. 

Ob  die  von  Thierfeider  ^)  beschriebene,  aus  dem  Markraum  der 
Schädelkapsel  hervorgewucherte  Geschwulst  wirklich  die  Annahme  einer  Be- 
ziehung zu  den  Schweissdrüsen  gestattet,  erscheint  doch  sehr  fraglich. 

Eine  der  vorliegenden  Geschwulst  gleichende  Neubildung  ist  meines 
Wissens  nirgends  beschrieben. 

Darum  lassen  sich  auch  vorerst  über  die  Frage,  ob  der  Neubildung  ein 
bösartiger  Charakter  innewohnt,  nur  Vermuthungen  anstellen;  allerdings 
scheint  hierauf  sowohl  die  Mannichfaltigkeit  der  Formen  der  epithelialen  Ge* 
bilde,  als  der  hohe  Zellreichthum  des  Stroma  hinzudeuten.  Die  Beantwor- 
tung dieser  Frage  wird  sich  vielleicht  aus  dem  weiteren  Verlauf  des  Falles 
ergeben. 

Erklärung  der  Abbildungen. 
Taf.  IX.  Fig.  A. 
Starke  Vergrosserung,  Leitz  Oc.  1  Obj.  7.     Einzelne  Alveolen  aus  der  Ge- 
schwulst,   a  Stroma.    b  Epithel  (theilweise  abgelöst). 

0  Lehrbuch  der  pathol.  Gewebelehre.    6.  Aufl.    S.  346. 

*)  Arch.  gön.    1854.   Tome  4.    p.  458. 

»)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  S.  160. 

*)  Handb.  d.  Chir.  v.  Pitha-Billroth.    IL    1.  S.  278.    • 

^)  Archiv  d.  Heilkunde.   Bd.  U.    1870. 
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ödem, Pigment,  Tuberculose,  Ver- 
brennung, Warze,  Xanthoma. 

— ,  Form  Veränderung  des  Papillar- 
körpers  bei  mechanischer  Einwir- 
kung X.  182. 

— ,  Vergiftung  durch  Petroleum  II.  35. 

—  nekrosen  bei  Diabetes  IV.  202. 
Hautthätigkeit  in  den  Tropen  VI.  540. 
Haya-Gift  I.  575. 

Hemianopsie  bei  Syphilis  I.  251. 
Hermaphroditismns  III.  228. 
Hernie  s.  Sepsis. 

—  des  Gehirns;X.  309. 

— ,  Bakterien  bei  Einklemmung  X.  7. 
Herz,  Hypertrophie  und  Wachsthum 

VI.  432. 

— ,  congenitale  Anomalie  V.  353. 
Hirnhemie  IX.  60.    X.  309. 
Hirnsklerose  IV.  154. 
Histologische  Technik  III.  397.  410. 

VII.  204.  206. 

Hoden,  compensatorische  Hypertro- 
phie X.  247. 

Hyalin,  Beziehung  zum  Ulcus  ventri- 
cuH  VII.  347. 

— ,  Degeneration  der  Himgeftsse  II. 
552. 

— ,  —  der  Haut  VI.  64. 

— ,  —  der  Milchkanal  Wandungen  III. 
554. 

Hydrastin  IX.  389. 

Hydrastinin  IX.  389. 

Hydronaphthochinolin  VII.  418. 

Hydronaphthylamin  V.  14.  VII.  418. 

Hydronephrose  II.  539. 

Hydroxylamin  III.  1.    VIII.  121. 
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Hy^eine  in  der  Stadt  Frankfurt  VII. 

199.  606.  IX.  177. 
Hymenanomalie  I.  386. 
Hypertrophie,  compensatoriscbe   IV. 

217.     VIII.  569.     X.  247. 

—  des  Lobus  Spig^lii  IX.  54. 
Hypospadie  VI.  537. 

I. 

Icterus  neonatoram  IV.  394. 

Inactivit&tsatrophie,  der  Brustdrüse 
I.  318. 

Infarct,  weisser  der  Placenta  V.  505. 
X.  460. 

Infectfonskrankheiten,  Vererbung  der- 
selben II.  136. 

Innervation  s.  Gewebswachstbum, 
Haarausfall. 

—  des  Geschmacks  IX.  185. 

K. 

Kakke    I.  361.    IV.   341.   385.     V. 

355.     VII.  159. 
Karyokinesen  bei  Bntznndung  VIII. 

73. 

—  in  Krebsen  IX.  299. 

—  in  Krebsmetastasen  und  Lymph- 
drüsen IX.  261.    X.  294. 

Karyopbagus  Salamandrae  V.  176. 
Katarrbalpneumonie  VII.  452. 
Kehlkopf  8.   Larynz,    Stimmb&nder, 
Verruca. 

—  Histologie  desselben  VIII.  320. 

—  musculatur,  Lähmung  bei  Tabes 
X.  154. 

Keratohyalin  VI.  484. 
Kern  s.  Karyokinese. 

—  Schwund  X.  367. 
Keuchhusten,  Behandlung  mit  Resor- 

cin  V.  554. 
Kiemenfistel  X.  385. 
Kiemengangsgesch Wulste  II.  70.    V. 

52. 
Kleinhirnwurm,  Zerstörung  desselben 

IV.  173. 


Knochen  s.  Ankylose,  Osteitis,  Osteo- 
genesis. 

Knochenbildung  in  der  Tracbeal- 
schleimhaut  VI.  329. 

Knochenmark,  Bntwickelung  von 
Blutkörperchen  IX.  385. 

Knorpelreste,  congenitale  am  Halse 
V.  47. 

Knorpelgescbwnist,  congmiitale  am 
Halse  X.  194. 

KohlenozydTergiftung  IV.  53. 

Krebs  s.  Carcinom. 

—  des  Ileum  I.  280. 

—  entWickelung  in  Lymphdrüsen  IX. 
261. 

Kupfercarmin  VII.  204. 


Labyrinth,  Function  deasolbea  IV. 

291. 
Lähmungen  nach  Diphtherie  V.  534. 

—  der  Kehlkopfmosculatur  bei  Tabes 
X.  154. 

Larynzschleimhaut  X.  273. 

— ,   Histologie  derselben   VIIL  137. 

IX.  326. 

Leber  s.  Cirrhosis,  Icterus. 
— ,  partielle  Ezcision  VIU.  209.  IX. 
193.    X.  485. 

—  Abscess  und  Dysenterie  VIII.  97. 
Lepra,  Aussterben  derselben  X.  476. 
—,   Erblichkeit   derselben   IV.  560. 

X.  476. 

—  der  Lunge  I.  114: 
Leucaemia  acutissima  IV.  461. 

-~,  Charcot'sche  Krystalle  bei  der- 
selben VI.  324. 

Leukocyten,  Bmigration  derselben 
III.  95. 

Liehen  syphiliticus  VIII.  556. 

Lippenspalte  I.  125. 

Lithiumcarmin  VII.  206. 

Lithiumpikrocarmin  VII.  206. 

Luftröhrenverengerung  bei  Tracbeo- 
tomie  VL  154. 
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LttDf  e,  Resorption  corpusculärer  Ele- 
mente U.  97.  282. 

— ,  Cavernen  und  deren  Mikroorga- 
nismen V.  I8d. 

— ,  Hernien,  spontane  bei  Erwachse- 
nen VI.  205. 

Lympbdrösen,  Krebs  IX.  261. 

— y  Regeneration  derselben  X.  20-1. 


Hagen  s.  Gastritis,  Hyaline  Degene- 
ration, Metastasen. 

— ,  Diphtherie  III.  333. 

— ,  EctofMe  desselben  am  Nabel  1. 475. 

— ,  Erkrankung  und  Beziehung  zu 
anderen  Organerkrankungen  VIIL 
187.349. 

— ,  Milchsäure  I.  605. 

— ,  Sanduhrform  I.  387. 

—  erweitcrung  IV  437.     V.  326. 
— ,  S&uren  desselben  I.  414. 
Mamma  s.  Brustdrüse. 

— ,  compensatorische  Hypertrophie 
X.  247. 

Medicin,  Geschichte  .derselben  VI. 
191.  VIL  199.  606.  VIII.  675. 
IX.  177. 

Medulla  spinalis,  Ganglienzellen  der* 
selben  VI.  243. 

Melanosarcom  IX.  175. 

-^  bei  einer  Knh  VII.  427. 

Melanin  X.  204. 

Meningitis,  als  Ursache  der  Taub- 
stummheit IX.  1. 

Metaplasie  VUI.  391. 

—  des  Larynzepithels  X.  273. 
Metastase    s.   Geschwülste   und    Ge- 
schwulstmetastase. 

—  der  Sarcome  X.  68. 

—  durch  Oapillarembolie  VII.  l. 
Methylgrün  m.  397. 
Mikrocephalie  V.  349. 
Mikroorganismen  s.  Bakterien,  Para- 
siten. 

—  III.  203. 


Milcbs&ure  im  Blut  UI.  356. 

—  im  Magen  I.  605. 
Milz  V.  303. 

—,  venöse  Hyperämie  II.  209. 
Milzbrand  beim  Menschen    V.   384. 
IV.  465. 

—  üebergang  auf  den  Fötus  V.  371. 
Missbildungen  I.  125.  176.  386.475. 

III.  229.  474.  V.  47.  58.  242. 
349.  493.  547.  VIII.  37.  IX.  60. 
X.  194.  309. 

— ,  branchiogene  X.  385. 

—  am  Herzen  V,  353. 

—  an  Händen  und  Füssen  IX.  566. 

—  am  Ohrläppchen  IX.  241. 

—  an  der  Speiseröhre  IV.  553. 

-—  am  Urogenitalsystem  VUI.  414. 
Mitralinsufficienz,Aetiologie  derselben 

VII.  430. 
Motorische  Ganglienzellen  VI.  243. 
Musculus  extensor  digitortim  longus 

IV.  369. 

—  piso-metacarpeus  IV.  365. 

---  rectus  femoris  accessorius  IV.  367. 

—  ulnaris  internus  IV.  363. 
Muskeln,  zur  Pathologie  derselben  X. 

217. 
Muskelatrophie  V.  197. 
Muskelhypertropbie  VII.  387. 
Muskelpathologie  III.  315. 
Mycosis  fungoides  VI.  301. 
Myocarcinom  des  Uterus  VII.  82. 
Myome  in  der  Haut  der  Nase  X.  321. 
Myosarcom  der  Fascia  lata  IV.  371. 

—  striocellulare  uteri  III.  46. 
Myotonia  congenita  VII.  587. 
Mytiloioxin  U.  549.  V.  483. 
Myxödem  IV.  442. 

Myxofibrom  bei  einem  Pferd  VII.  429. 

Narcotica,  Einfluss  auf  den  Eiweiss- 

zerfall  X.   121. 
Nasenrachenraum,  Anatomie  desselben 

IX.  118.  569. 
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Nasenscbeidewand,  perforirendes  Ge- 
schwür X.  497. 

Natriumnitrit  VIII.  121. 

Nebennieren,  corapensatorische  Hy- 
pertrophie VIII.  569. 

Nekrolog  für  1887  I.  396. 

1888  V.  830. 

1889  IX.  372. 

Nerven  s.  Neurotomie. 

— ,  Pathologie  derselben  X.  217. 

Nervus  acusticus  bei  Kaninchen  und 
Katze  IX.  81. 

Neubildung,  Glykogen  in  derselben 
X.  28. 

Neuritis  fascians  II.  237. 

Neurofibrom  I.  60. 

Neurotomie  III.  315. 

Nieren  s.  Glomenilus. 

— ,  Cysten  derselben  1.  549. 

—  bei  Diabetes  iV.  400. 
— ,  Function  IV.  1. 

— ,    Hypertrophie    und    Wachstbum 

IV.  217. 
— ,  Secretion  der  überlebenden  1. 434. 

O. 

Ocularmikrometer  I.  378. 

Oesopbaguskrebs  VII.  221. 

Ohrenheilkunde  III.  395. 

Ohrläppchen,  angeborne  Spalten  des- 
selben IX.  241. 

Osteitis  deformans  IX.  542. 

Osteogenesis  imperfecta  V.  357. 

Ovarien,  compensatoriscbe  Hypertro- 
phie X.  247. 

Oxydation,  Einfluss  von  Alkalien  auf 
dieselbe  im  Korper  VII.  681. 

P. 

Pankreas,  chemische  Zusammen- 
setzung und  Gewicht  desselben  I. 
269. 

—  Cyste  X.  230. 

Papillarkorper  der  Haut,  Form  Verände- 
rung X.  182. 


Parasiten  s.  Bakterien,  Blntparaaiten, 
Cestoden,  Coccidie,  Drepanidium, 
Kcfainococcus,  Karyophagus,  Tu- 
berkel fibröse. 

—  im  Darm  V.  176. 

—  Eier,  als  Ursache  von  fibrösen 
Tuberkeln  VI.  310. 

Parasitäre  Krankheiten  8.  Aegypten, 
Cestoden,  Cirrfaose,  Chylurie,  Di- 
phtherie, Echinococcus,  Epilepsie, 
Frettchenseucbe,  Leberabscess,  Le- 
pra, Milzbrand,  Mycosis^  Trypano- 
soma,  Tuberculose. 

Peritonitis,  experimentelle  IX.  342. 

—  Aetiologie  VII.  469. 
Petroleum  8.  Haut. 

— ,  allgemeine    Vergiftung    dadurch 

II.  35. 
Pbagocyten  8.  Riesenzellen. 

—  III.  63.    IV.  466. 

—  Beziehung  zu  Taberkelbacillen  V. 
108. 

Pfaarynxdivertikel  VII.  108. 
Phlebectasie  an  einer  Pulmonalarte- 
rienklappe  V.  67. 

—  im  rechten  Vorhof  V.  65. 
Phlebosklerose  II.  403. 
Phosphor,   Wirkung    auf  die   Blut- 
gerinnung VII.  288. 

Pigment  s.  Haarzunge,  Melanosarcom. 

—  I.  25.  VI.  484.  VIII.  197.  X.  204. 
— ,  hämatogenes  und  autochtbones  V. 

397. 
— ,  melanämiscbes  VI.  318. 
Pilze  8.  Actinomykose,  Bakterien. 
Placenta,  Bau  derselben  V.  606. 
— ,  weisser  Infarct  V.  606.    X.  460. 
Pleuritis  VI.  457. 

Plutonis  et  Harpagi  dialogus  vn.  192. 
Polycystom  der  Mamma  III.  636. 
Polydactylie  IX.  666. 
Polyp,  behaarter  I.  176.  V.  242. 

—  des  Uterus  V.  66. 
Pseudoleukämie  IV.  461. 
Ptomaine  V.  483. 
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Pulmonalarterien,  congenitales  Netz- 
werk in  derselben  V.  58. 
—  klappen  IX.  271. 
Py&mie  bei  jungen  SäiigKngen  V .  460. 
Pyelitis  follicularis  VI.  516. 
Pylorus,  Axenctrebttng  desselben  1. 387. 


Rachenpojyp,  bebaarter  congenitaler 

V.  242. 
Rachitis,  fötale  V.  357. 
Rankenneuroin  I.  €0. 
Recurrens  s.  Aegypten. 
Recurrensl&bmung  X.  437. 
Reflexwirkung  auf  die  Athmung  III. 

222. 
Regeneration    der   Lymphdrüsen   X. 

294. 

—  des  Schilddrüsengewebes  VII.  151. 
Reiskorper   in   Sehnenscheiden    und 

Gelenken  IV.  186. 
Resorcin  V.  554.    IX.  191. 
Rbabdouyosarcom  der  Orbita  X.  536. 
Riesenzellen,  Beziehung  zu  elastischen 

Fasern  V.  264. 
—,  phagocytäre  Rolle  III.  63. 
Rückenmark  s.  Kakke,  MeduUa  spina- 

lis,  Syringomyelie,  Tabes. 
— ,  bei  Arsenyergiftung  III.  385. 

S. 

Saccharin  X.  325. 

Sarcom  des  Mesenterium  V.  60. 

—  Hetastosenbildung  X.  68. 

—  der  Scheide  I.  449.     VII.  248. 

—  der  Schweineniere  VII.  422. 

—  Uebergang  Tom  Fibrom  IV.  29. 
Schädel,  defecte  VI.  261. 

—  Skizzen  II.  535. 
Scheidensarcom,  prim&res  bei  Kindern 

VII.  248. 
Schilddrüse,  Regeneration  VII.  151. 
Schlangenbiss,  Behandlung  III.  393. 
Scbleimhautulceration bei  Diabetes IV. 

202. 


Schwefel,    Ausscheidung   darch  .den 

Harn  IX.  148. 
Schweissdrüsen,  Geschwulst  derselben 

X.  561. 
Sehnenscheiden  s.  Reiskörper. 
Sepsis,  peritoneale  durch  eingeklemmte 

Brüche  X.  7. 
Sinus  maxillaris  III.  530. 

—  tarsi  III.  533. 
Skoliose  III.  10. 
Speiseröhre  IV.  553. 
Spiritualistische  Ueberlebsel  im  Volks- 
glauben V.  192. 

Steissdrüse  II.  372. 

Steisstumor  VlII.  37. 

Stimmbänder    s.   Kehlkopf,   Larynx- 

schleimhaut. 
— ,   Histologie   derselben   VII.  531. 

VIII.  370,  376,  381. 
Stomatitis  aphthosa  III.  484. 
Stoffwechsel  III.  134,  394.   IV.  301. 

VI.  370,  537.    VII.  570,  581.    X. 

121,   131,  325. 

—  in  den  Tropen  V.  345.  IX.  254. 
Strychnin  bei  Schlangenbiss  III.  393. 
Sublimat-Intoxication  VU.  227. 

Niere  VU.  227.    VIII.  445. 

Syphilis  s.  Arteriitis,   Hemianopsie, 

Liehen. 

—  mit  Tuberculose  VIII.  656. 
Syringomyelie  VII.  435.    IX.  10,  36. 

T. 

Tabes  dorsualis  VII.  262. 
Taubstummheit  bei  Meningitis  IX.  1. 
Technik  s.  histologische  Technik. 
Tenotomie  IIL  315. 
Teratom  I.  176. 

—  am  Steiss  VIII.  37. 
Tetenin  II.  549. 

Thorax,  angeborner  Defect  III.  474. 
Tod,  plötzlicher  bei  Pleuritis  I.  486. 
Toxine  V.  483. 

Tracheotomie,  Luftröhrenverengerung 
durch  VI.  154. 
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Transplantation  YIII.  562. 
Transsudation  I.  219.  608. 
Trigeminus,  Lähmung  VII.  52. 
— ,  Reizung  III.  222. 
Tropen  s.  Stoffwechsel,  Hautthätigkeit, 

Leberabscess. 
Tropbische  Störung  bei  Syringomyelie 

IX.  10.  36. 
Trypanosoma  sanguinis  X.  542. 
Tuberculose,  absteigende  V.  66. 

—  gleichzeitig  mit  Krebs  I.  280. 
^  mit  Syphilis  VIII.  556. 

—  verrucosa  cutis  IX.  524. 

—  bei  Wirbelthieren  VI.  104. 
— ,  zooparasitare  VIII.  432. 

—  8.  Riesenzellen,  Phagocyten. 
Tuberkel,  fibröse  durch  Parasiteneier 

VI.  310. 

—  in  einem  Uteruspolyp  V.  66. 

—  bacillen,  Beziehung  zur  Zelle  V. 
108. 

IL  16. 

Tuberculöses  Gift,  Einfluss  der  Ver- 
dünnung auf  die  Wirksamkeit  IX. 
127. 

Tumoren  s.  Geschwülste. 

—  der  Blase  lU.  468. 

— ,  Beziehung  zur  Steissdruse  IL  372. 
Typhus  8.  Abdominaltyphus. 

—  bei  Thieren  IL  203. 

IJ. 
Ulcus  rotundum  8implexvaginaeV.67. 

des  Magens  s.  Hyalin. 

Unterkiefer,  Wachsthum  IV.  493. 
Urethritis  follicularis  VI.  516. 
Urogenitalorgane,  BildungsfeblerVIII. 

414. 
Uterus,  Myosarcoma  striocellulare  III. 

46. 


¥• 

Vaccination  neugeborner  Kinder  VII. 

357. 
Vagina  s.  Scheide,  Ulcus. 
Vaginaldräsen  VIL  171. 
Vaginalepithel  VU.  171. 
Vater-Pacinische  Körperchen  der  Ge- 

n^sswand  VI.  54fi. 
Verbrennung  der  Haut  IX.  488. 
Vererbung  VI.  537.  539. 

—  von  Ihfectionskrankbeiten  IL  136. 
IV.  560.    X.  476. 

Vergiftung  VIL  417. 

—  8.  Arsen,  Blei,  Blutprobe,  Chloro- 
form, Creolin,  Gehirnerweichung, 
Glycerin,  Hämoglobinurie,  Barn, 
Haut,  Haya,  Kohlenozyd«  Petro- 
leum, Ruckenmark,  Sublimat,  To- 
xine. 

Verhornung  VIII.  391,  a.  a.  Kerato- 

hyalin. 
— -  des  Larynxepithela  X.  273. 
Verruca  dura  laryngis  X.  273. 

W. 

Warze,  nahe  der  Ohrmuschel  IL  569. 
Wundheilung  V.  255. 


Xanthoma  multiplex  VI.  85. 

Z. 

Zelltheilung  s.  Carcinom,   Karyoki- 

nesen,  RegaBeratioo,  Lymphdrüsen, 

Eiterung. 
— ,  asymmetrische  in  Krebsen   IX. 

399. 
Zottenpolyp  der  Harnblase  V.  320. 
Zahnentwickelung  in  Dermoidcysten 

V,  493. 
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